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LEÇONS 
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L'APPAREIL  YASO-MOTEUR 

(PHYSIOLOGIE  ET  PATHOLOGIE) 


SEIZIÈME  LEÇON 

De  l'influence  de  l'appareil  vaso-moteur  sur  la  glycogénie  hépatique.  —  Théorie 
tie  M.  Cl.  Bernard  sur  le  mode  de  formation  du  sucre  dans  le  foie.  — 
Hypothèse  de  M.  Pavy.  —  Influence  des  lésions  cérébrales  sur  la  produc- 
tion du  diabète,  avec  ou  sans  polyurie  :  piqîire  du  plancher  du  quatrième  ven- 
tricule; lésions  de  la  protubéranee,  des  pédoncules  cérébraux,  de  la  moelle, 
des  ganglions  sympathiques.  —  Mécanisme  de  cette  influence.  —  Des  nerfs 
vaso-moteurs  des  capsules  surrénales,  du  cœur,  des  poumons. 

Nous  nous  sommes  occupés  exclusivement,  dans  la  leçon 
précédente,  de  la  fonction  biliaire  du  foie  et  de  linfluence 
des  nerfs  vaso-moteurs  sur  cette  fonction.  Nous  devons 
aujourd'hui  examiner  s'il  existe  des  relations  physiolo- 
tçiques  entre  l'appareil  vaso-moteur  et  la  formation  du 
sucre  dans  le  foie. 

C'est  M.  Cl.  Bernard  qui  a  montré,  comme  vous  le  savez, 
que  le  foie  forme  incessamment  du  sucre.  C'est  lui  qui  a 
découvert  aussi  le  mécanisme  par  lequel  ce  sucre  se  pro- 
duit. 

La  formation  du  sucre  a  lieu  dans  le  foie,  non  pas  direc- 
tement, mais  indirectement.  Le  foie  engendre  d'abord 
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une  matière  spéciale,  la  matière  glycogène  (Cl.  Bernard), 
inuline  (Schiff),  zommjline  (Rouget) ,  hépatine  (Pavy),  et 
celte  matière  se  métamorphose  ensuite  en  sucre. 

La  production  de  la  matière  glycogène  dans  le  foie  est 
le  résultat  d'un  acte  vital,  d'un  acte  de  nutrition  intime  ; 
cette  substance  ne  peut  apparaître  dans  le  foie  que  pen- 
dant la  vie  de  cet  organe.  Les  cellules  hépatiques  la  pro- 
duisent, en  élaborant  certains  des  matériaux  qui  leur  sont 
fournis  par  le  sang. 

M.  Cl.  Bernard  a  démontré  que  la  matière  glycogène 
prend  naissance  dans  le  foie  des  animaux  carnivores  comme 
dans  celui  des  animaux  herbivores.  Ce  fait  prouve,  d'une 
façon  péremptoire,  que  le  foie  peut  engendrer  de  la  ma- 
tière glycogène,  au  moyen  des  substances  azotées  que  lui 
apporte  le  sang  de  la  veine  porte  et  de  l'artère  hépatique. 

Sont-ce  les  matériaux  (azotés  et  non  azotés)  provenant 
de  la  digestion,  qui  se  convertissent  directement  en  sub- 
stance glycogène  dans  les  cellules  du  foie?  Il  me  paraît  dif- 
ficile de  répondre  qu'il  en  est  certainement  ainsi.  Cela  est 
possible,  mais  non  incontestable.  Il  se  peut,  en  effet,  que 
le  foie  trouve  toujours  dans  le  sang  les  éléments  nécessaires 
à  la  formation  de  la  substance  glycogène;  mais  le  travail 
nutritif  qui  s'opère  dans  les  cellules  hépatiques,  et  dont 
cette  substance  est  un  des  résultats,  n'acquiert  et  ne  con- 
serve peut-être  toute  son  activité  qu'à  la  condition  que  le 
sang  ait  reçu  et  contienne  encore  des  produits  de  la  diges- 
tion. Il  peut,  en  d'autres  termes,  se  passer  pour  la  forma- 
tion de  la  matière  glycogène  dans  le  foie  quelque  chose 
d'analogue  à  ce  qui  a  lieu  pour  la  sécrétion  du  fluide  pan- 
créatique :  le  pancréas,  comme  l'a  montré  M.  Corvisart,  ne 
sécrète  un  suc  doué  de  la  propriété  de  digérer  les  matières 
albuminoïdes,  que  lorsque  certains  des  produits  de  la 
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digestion  ont  déjà  pénétré  dans  le  sang.  Il  convient  toute- 
fois de  dire  que,  pour  la  formation  de  la  matière  glycogène 
dans  le  foie,  l'hypothèse  dont  il  s'agit  ne  s'appuie  sur  aucun 
fait  expérimental. 

La  matière  glycogène  est  analogue,  par  sa  composition 
et  ses  propriétés,  à  l'amidon  végétal,  ou  plutôt  à  la  dex- 
trine,  c'est-à-dire  au  produit  de  transition  qui  se  forme 
lorsque  l'amidon  soumis  à  l'action  d'un  ferment,  ou  d'un 
acide,  tend  à  se  changer  en  glycose.  Rien  n'est  plus  facile 
que  de  mettre  en  évidence  la  matière  glycogène  contenue 
dans  le  foie.  Voici  un  segment  de  foie  de  veau  :  il  suffit  de 
broyer  cette  portion  d'organe  avec  une  certaine  quantité 
d'eau,  puis  de  porter  le  tout  à  l'ébullition,  et  enfin  de  fil- 
trer le  liquide  dans  lequel  le  tissu  hépatique  a  bouilli.  On 
vient  de  faire  cette  opération  :  vous  voyez  que  le  liquide, 
qui  s'écoule  au  travers  du  filtre  et  que  nous  recueillons 
dans  un  vase  de  verre  est  trouble,  blanchâtre,  avec  une 
teinte  un  peu  jaune  verdâtre.  Ce  liquide  doit  son  aspect 
louche  et  opalin  à  la  présence  de  la  matière  glycogène 
que  TébuUition  a  séparée  du  tissu  hépatique.  Il  serait  aisé 
d'obtenir  cette  matière  glycogène  à  l'état  isolé ,  en  la 
précipitant  du  liquide  que  je  vous  montre,  à  l'aide  de 
l'alcool  absolu.  Si  l'on  verse  quelques  gouttes  de  solution 
aqueuse  d'iode  iodurée  dans  le  liquide  contenant  la  ma- 
tière glycogène,  ce  liquide,  comme  vous  le  voyez  dans 
ce  tube,  prend  une  coloration  rouge  sang-dragon  très- 
caractéristique.  Toutes  ces  particularités  ont  été  indiquées 
par  M.  Cl.  Bernard. 

La  matière  glycogène  se  transforme  en  sucre  dans  le 
foie  :  c'est  là  un  second  acte,  qui  n'est  point  vital  comme 
le  premier  :  c'est  un  acte  purement  chimique;  c'est  le 
résultat  de  l' influence  exercée  sur  la  matière  glycogène 
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par  un  ferment  provenant  du  foie  lui-même,  ou  ap- 
porté par  le  sang.  C'est  de  la  glycosc ,  et  non  de  la 
matière  glycogène,  qui  est  entraînée  hors  du  foie  par  le 
sang  des  veines  hépatiques.  Nous  pouvons  exécuter  arti- 
ficiellement cette  transformation  de  la  matière  glycogène 
en  glycose.  On  l'obtient  en  faisant  agir  sur  le  liquide  de 
décoction  du  foie  une  petite  quantité  de  salive  ou  de  suc 
pancréatique,  à  la  température  du  corps  des  mammifères. 
Nous  faisons  l'expérience  devant  vous,  dans  ce  tube,  en 
nous  servant  de  salive  mixte  humaine.  On  chauffe,  jus- 
qu'à 36  ou  [lO  degrés  centigrades,  le  mélange  de  décoction 
du  foie  et  de  salive,  et  vous  voyez  que  la  teinto.  opaline  dis- 
paraît. Si  l'on  verse  maintenant  dans  ce  liquide  quelques 
gouttes  de  solution  aqueuse  d'iode  iodurée,  la  teinte  rouge 
caractéristique,  que  je  vous  montrais  tout  à  l'heure,  ne  se 
prod'uit  plus.  Si  l'on  fait  chauffer  ce  hquide,  comme  cela  a 
heu  sous  vos  yeux,  sans  y  ajouter  la  solution  aqueuse  d'iode, 
mais  eu  y  mêlant  une  certaine  quantité  de  liqueur  cupro- 
potassique,  on  obtient  un  abondant  précipité  d'oxydule  de 
cuivre. 

Il  se  forme  donc  du  sucre  dans  le  foie,  et  ce  sucre  est 
transporté,  par  les  veines  hépatiques,  dans  la  veine  cave 
inférieure  qui  le  conduit  dans  les  cavités  du  côté  droit  du 
cœur. 

M.  Cl.  Bernard  considère  la  formation  du  sucre  dans  le 
foie  comme  une  fonction  véritable  de  l'organe,  fonction  si 
importante  pour  l'entretien  de  la  vie,  qu'il  faudrait  attri- 
buer, en  partie,  à  la  cessation  de  la  glycogénie  hépatique 
la  mort  des  animaux  auxquels  on  a  coupé  les  nerfs  pneu- 
mogastriques (1).  Pour  d'autres  physiologistes,  et  c'est 

(1)  Cl.  Bernard,  Leço/is  sur  la  physiologie  expérimentnlc,  1855,  t.  I,  p.  410 
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l'opinion  émise  il  y  a  longtemps  déjà  par  M.  Ch.  Rouget  (1), 
il  ne  s'agirait  pas  là  d'une  fonction  spéciale.  La  matière 
glycogène,  ainsi  que  l'a  reconnu  M.  Cl.  Bernard  lui-même, 
se  forme,  non  pas  seulement  dans  le  tissu  du  foie,  mais 
aussi  dans  d'autres  tissus,  bien  qu'en  plus  faible  quantité, 
dans  le  tissu  des  muscles,  par  exemple.  Elle  devrait  être 
regardée,  d'après  M.  Rouget,  comme  un  des  produits  du 
travail  de  nutrition  qui  s'opère,  à  l'état  normal,  dans  les 
éléments  anatomiques  de  ces  tissus.  Cette  formation 
n'aurait  aucune  destination  physiologique,  et  elle  ne  de- 
vrait pas,  à  proprement  parler,  être  considérée  comme 
une  véritable  fonction. 

D'autres  physiologistes  sont  même  allés  plus  loin.  Pour 
eux,  il  ne  se  formerait  pas  de  sucre  dans  le  foie  pendant 
la  vie,  quand  les  conditions  physiologiques  sont  absolu- 
ment normales.  La  matière  glycogène,  produite  par  le  foie 
et  contenue  dans  cet  organe,  ne  se  changerait  en  sucre 
que  lorsque  des  causes  diverses  viennent  à  troubler  les 
fonctions  du  foie;  lorsque,  par  exemple,  la  circulation  s'y 
ralentit,  et  à  plus  forte  raison  lorsqu'elle  s'y  arrête,  comme 
après  la  mort. 

Voici  les  faits  sur  lesquels  se  fondent  les  auteurs  qui 
admettent  cette  opinion,  émise  d'abord  par  M.  Pavy  (2), 
physiologiste  anglais,  élève  de  M.  Cl.  Bernard,  puis 
soutenue  par  MM.  Meissner  (3),  Ritter  (4),  Mac- 

et  suiv.  —  Leçons  sw  la  physiologie  et  la  pathologie  du  système  nerveux, 
1858,  t.  H,  p.  432. 

(1)  Ch.  Uouget,  Des  substances  amyloïdes;  de  leur  rôle  dans  la  constitution 
des  tissus  des  animaux  (Journal  de  Brown-Séquard,  t.  II,  1859,  p.  83  et 
suiv.;  p,  308  et  suiv.). 

(2)  Pavy  (Procecdings  of  the  Royal  Soc.,  1858,  t.  IX,  p.  300) 

(3)  Meissner  (Zeitsclirift  f.  rationn.  Mcd.,  XIX,  p.  310,  311,  312). 
(i)  Ritter  (Zeitsclirift  f.  rationn.  Mcd.,  XXIX,  p.  65). 
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Doniiell  (1),  Jager,  SchifF  (2)  et  autres.  M.  Pavy  enlevait 
rapidement,  sur  un  animal  qui  venait  d'être  tué,  une  petite 
partie  du  foie,  puis  la  plongeait  dans  un  mélange  réfrigé- 
rant déglace  et  de  sel;  ou  bien  il  injectait  le  foie,  aussitôt 
après  la  mort,  avec  une  solution  aqueuse  de  potasse.  Dans 
l'un  et  l'autre  cas,  on  ne  trouvait,  même  au  bout  d'un  cer- 
tain temps,  que  des  traces  insignifiantes  de  glycose  dans  le 
tissu  hépatique,  tandis  que  cette  substance  existait  en  assez 
grande  quantité,  au  bout  du  même  temps,  dans  le  foie 
qui  n'avait  été  soumis  ni  à  l'une,  ni  à  l'autre  de  ces  opé- 
rations. MM.  Meissner,  Ritter,  Schiff,  etc.,  sont  arrivés  à 
la  même  conclusion  que  M.  Pavy,  en  employant  le  pro- 
cédé suivant.  On  prend  un  lapin  vivant  ;  ou  fait  sortir 
une  partie  de  son  foie  au  travers  d'une  ouverture  faite  à 
la  paroi  abdominale;  puis,  à  l'aide  de  ciseaux,  on  coupe 
vivement  en  petits  morceaux  celte  partie  de  l'organe, 
au-dessus  d'une  capsule  remplie  d'eau  chauffée  jusqu'à 
ébuUition  et  maintenue  bouillante  pendant  l'opération. 
De  celte  façon,  les  morceaux  tombent  immédiatement 
dans  l'eau  bouillante,  et  ils  sont  soustraits,  par  celte 
brusque  élévation  de  température,  à  l'influence  du  fer- 
ment qui  se  produit  dans  le  foie  après  la  mort  et  qui  agit 
rapidement  sur  la  matière  glycogène  pour  la  transformer 
en  glycose.  On  laisse  bouillir  pendant  un  ceitaiu  temps 
les  monceaux  de  foie,  puis  on  analyse  la  décoction  ainsi 
obtenue.  D'après  les  auteurs  que  je  viens  de  citer,  on  con- 
staterait que  cette  décoction  ne  contient  pas  de  sucre.  Elle 
eu  contiendrait  au  contraire,  dans  le  cas  où,  au  lieu  do 

(1)  R.  Mac-Donnell,  Recherches  sur  la  substance  umyloïde  de  quelques  tissus 
(lu  fœtus  et  sur  lei  fonctions  du  foie  (Journal  de  Brown-Séquard,  t.  VI,  18G3, 
p.  bbà.  —  Voy.  5G0}. 

(2)  ScliilT (Journal  d'Anat.  et  dis  Pliysiol.,  3«  année,  n"  4,  p.  356). 
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faire  l'opération  de  cette  manière,  on  la  pratique  plus  len- 
tement. Si  elle  dure,  par  exemple,  plusieurs  minutes,  ce 
temps  suffirait  pour  permettre  à  la  portion  du  foie  qui 
est  exposée  à  l'air  de  subir  certaines  altérations  :  ces  altéra- 
tions auraient  pour  résullat  la  formation  de  ferment,  et 
ce  ferment  convertirait  une  petite  quantité  de  matière 
glycogène  en  glycose,  avant  que  le  contact  de  l'eau  bouil- 
lante ait  pu  détruire  son  activité. 

M.  Pavy  pense  que  M.  Cl.  Bernard  et  les  auteurs  qui 
ont  adopté  la  manière  de  voir  de  ce  physiologiste  se  sont 
précisément  placés  dans  les  conditions  qui  permettent  à 
la  matière  glycogène  que  contient  le  foie  de  se  transformer 
en  sucre.  Dès  que  les  propriétés  vitales  des  éléments  du  foie 
deviennent  moins  actives,  et  alors  seulement,  suivant  lui, 
ces  éléments  engendrent  du  ferment,  et  la  substance  gly- 
cogène subit  une  métamorphose  rapide.  Or,  M.  Cl.  Ber- 
nard, d'après  M.  Pavy,  ne  recherche  le  sucre  dans  le 
foie  qu'après  la  mort  des  animaux,  c'est-à-dire  au  mo- 
ment où  la  diastase  hépatique  a  déjà  pu  se  former  en 
certaine  quantité  :  ou  bien,  s'il  le  trouve  pendant  la  vie 
dans  le  sang  de  la  veine  cave  inférieure,  au  niveau  de 
l'embouchure  des  veines  hépatiques,  les  troubles  de  la 
circulation  produits  dans  le  foie  par  l'opération  (intro- 
duction d'une  sonde  par  la  veine  jugulaire  jusque  dans 
la  veine  cave  inférieure)  seraient  assez  considérables, 
d'après  le  physiologiste  anglais,  pour  déterminer  une 
formation  anormale  de  ferment,  et,  par  suite,  de  sucre 
dans  cet  organe. 

M.  Pavy  ne  tient  pas  compte  évidemment  des  expé- 
riences si  précises,  par  lesquelles  M.  Cl.  Bernard  a  établi 
que  cette  conversion  de  la  matière  glycogène  du  foie  en 
sucre  a  lieu  réellement  pendant  la  vie.  De  plus,  il  tire 
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(le  ses  propres  recherches  une  conclusion  beaucoup  trop 
absolue.  Car,  quand  bien  môme  les  expériences,  dont 
il  vient  d'être  question,  seraient  exactes,  ce  serait  néan- 
moins une  erreur  de  déclarer  que  le  foie  ne  contient  pas 
du  tout  de  sucre  à  l'état  normal  ;  ces  expériences  prou- 
veraient simplement  que  le  foie,  dans  ces  conditions,  ren- 
ferme très-peu  de  sucre,  trop  peu  pour  qu'il  soit  possible 
de  le  reconnaître. 

Pour  prouver  qu'il  pourrait  bien  en  être  ainsi,  j'ai 
ajouté  à  de  l'eau,  contenant  des  matières  animales,  une 
petite  quantité  de  sucre  de  fécule,  lequel  est  analogue 
au  sucre  du  diabète.  Les  matières  animales  étaient  formées 
d'une  sorte  de  hachis  de  morceaux  de  muscles,  de  rate, 
dans  lesquels  j'avais  constaté  qu'il  n'existait  aucune  trace 
de  sucre.  J'ai  fait  bouillir  le  mélange,  puis,  après  filtra- 
lion,  j'ai  soumis  le  liquide  ainsi  obtenu  à  l'action  de  tous 
les  moyens  recommandés  pour  mettre  en  évidence  la 
présence  du  sucre.  Aucun  d'eux  ne  m'a  permis  de  recon- 
naître cette  substance  dans  le  décoctum. 

Par  conséquent,  il  ne  suffit  point  de  n'avoir  pas  pu  con- 
stater l'existence  du  sucre  dans  la  décoction  aîjueuse  d'une 
partie  du  foie  d'un  animal,  pour  se  croire  autorisé  à  dire 
que  cet  organe  n'en  contenait  pas  du  tout. 

D'ailleurs,  à  quoi  bon  insister  sur  les  expériences 
négatives  de  M.  Pavy,  de  M.  Meissner,  etc.,  puisque 
des  recherches  plus  récentes  ont  prouvé  qu'elles  sont 
inexactes?  Peu  de  temps  après  la  publication  du  travail 
de  M.  Pavy,  les  assertions  de  cet  expérimentateur  étaient 
déjcà  combattues  par  M.  Harley  (1),  qui  s'était  placé 
dans  les  mômes  conditions  que  lui.  Plus  récemment, 


(1)  Hurlcy  (Procecdings  of  thc  Royal  Society,  X,  p.  280). 
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iM.  Dalton  (1),  professeur  de  physiologie  à  New- York, 
a  soumis  ces  assertions  au  contrôle  d'investigations  très- 
précises,  en  adoptant  le  procédé  dont  se  sont  servis 
MM.  Meissner,  Schiff  et  autres,  et  en  exécutant  les 
opérations  avec  une  rapidité  plus  grande  encore  que 
no  l'avaient  fait  ses  devanciers.  Or ,  il  a  reconnu  que 
le  foie  forme  et  contient  toujours  du  sucre  à  l'état  nor- 
mal ;  et  c'est  là,  en  définitive,  ce  que  nous  devons  ad- 
mettre. 

Le  foie  contient  peu  de  sucre,  et  il  n'en  laisse  échapper 
que  de  très-minimes  quanlilés  dans  l'intervalle  des  périodes 
d'absorption  des  produits  de  la  digestion;  mais,  pendant 
ces  périodes,  la  transformation  de  la  matière  glycogène  en 
sucre  a  lieu  avec  une  activité  beaucoup  plus  grande.  Le 
sang  des  veines  hépatiques  contient  alors  une  proportion 
beaucoup  plus  considérable  de  glycose,  et  l'on  trouve 
une  certaine  quantité  de  cette  substance  non-seulement 
dans  le  sang  du  cœur  droit,  mais  encore  dans  celui 
des  artères  et  des  veines  de  la  circulation  générale, 
dans  les  chylifères  et  les  autres  vaisseaux  lympha- 
tiques. 

La  transformation  de  la  matière  glycogène  en  sucre  se 
fait  sous  l'influence  d'un  ferment  particulier,  ferment  qui 
est  constitué  par  une  matière  diastasique,  plus  ou  moins 
analogue  à  la  diastase  salivaire. 

Quel  est  ce  ferment?  on  l'ignore.  Il  a  été  impossible  de 
l'isoler  d'une  façon  bien  nette,  et  il  n'est  pas  bien  certain 
que  la  substance  diastasique  trouvée  dans  le  foie  par  diffé- 
rents physiologistes,  et  extraite  récemment  de  cet  organe 

(1)  John  C.  Dalton,  Formation  du  sucre  dans  le  foie  (Mém.  lu  ù  l'Acad.  de 
mcd.  de  New-York,  le  15  juin  1871.  —  Anal,  in  Archives  de  physiologie 
1872,  p.  265).  ' 
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par  De  Witlicli  (1),  à  l'aide  de  la  glycérine,  soit  réelle- 
ment le  ferment  qui  agit  dans  le  fonctionnement  normal 
des  cellules  hépatiques.  Mais  l'existence  d'un  ferment  agis- 
sant sur  la  matière  glycogène  et  son  intervention  pour  la 
métamorphose  physiologique  de  cette  substance  ne  sau- 
raient être  niées.  11  faut  donc  se  représenter  le  foie  comme 
formant  constamment,  à  l'état  normal,  non-seulement  de 
la  matière  glycogène,  mais  encore  un  ferment,  qui,  par 
son  action  sur  cette  matière,  détermine  la  production  du 
sucre. 

Dans  les  conditions  physiologiques,  au  fur  et  à  mesure 
que  la  matière  glycogène  est  convertie  en  glycose,  il  s'en 
reproduit;  de  telle  sorte  que  le  foie  contient  toujours  une 
certaine  quantité  de  cette  matière,  quantité  variable  d'ail- 
leurs suivant  les  animaux  et  suivant  que  l'on  examine  l'or- 
gane à  tel  ou  tel  moment,  lorsqu'il  s'agit  d'animaux  dont 
les  repas  sont  séparés  par  de  longs  intervalles,  et  chez 
lesquels  l'estomac  se  vide  complètement  dans  ces  inter- 
valles. 

Rien  de  plus  difficile  que  de  trouver  de  la  matière  gly- 
cogène dans  le  foie  de  l'homme.  J'ai  cherché,  après  bien 
d'autres,  à  en  constater  la  présence  chez  des  sujets  morts 
de  maladies  diverses,  et  je  n'y  ai  pas  réussi.  Cela  tient  à  ce 
que,  pendant  la  maladie,  comme  l'a  montré  M.  Cl.  Ber- 
nard, la  production  de  la  matière  glycogène  cesse  plus  ou 
moins  complètement.  La  matière  glycogène,  qui  existait 
au  début  de  la  maladie,  a  bientôt  disparu  par  suite  de  sa 
conversion  en  sucre,  conversion  souvent  plus  active  alors 
que  dans  l'état  de  santé  ;  et  elle  n'est  point  incessamment 


(1)  De  Wittich  (PIliigcr's  Arcliiv  f.  Physiologie,  VU,  p.  28,  —  Anal,  tn 
London  mcd.  Record,  12  mars  1873). 
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renipiacéo,  au  fur  et  à  mesure  de  sa  disparition,  comme 
chez  l'individu  sain,  par  une  production  nouvelle.  En 
outre,  comme  on  ne  pratique  pas  les  autopsies  immé- 
diatement après  la  mort,  mais  au  bout  de  vingt-quatre  à 
quarante-huit  heures,  le  ferment,  qui  se  développe  dans  le 
foie  pendant  la  maladie  et  après  la  mort,  doit  convertir  en 
sucre,  puis  en  acide  lactique,  ce  qui  reste  de  matière  gly- 
cogène,  lorsque  cette  matière  n'a  pas  été  entièrement 
changée  en  glycose  pendant  la  maladie  terminale,  et  en- 
traînée sous  cette  forme  hors  de  l'organe. 

M.  Cl.  Bernard  a  constaté  la  présence  de  la  matière  gly- 
cogène  et  du  sucre,  d'une  façon  très-évidente,  dans  le 
foie  de  suppliciés;  on  retrouve,  dans  ces  cas  exceptionnels, 
les  mêmes  conditions  que  chez  les  animaux  sacrifiés  pour 
cette  recherche. 

Ainsi  nous  devons  reconnaître,  comme  un  fait  aujour- 
d'hui hors  de  doute,  que  la  matière  glycogène  se  produit 
dans  le  foie  de  l'homme  et  des  animaux,  ou  du  moins  que 
c'est  là  le  lieu  principal  de  sa  formation.  On  en  a  trouvé, 
il  est  vrai,  dans  d'autres  organes,  dans  les  muscles,  par 
exemple,  chez  l'adulte,  principalement  dans  certaines  con- 
ditions d'alimentation  ;  mais  c'est  dans  le  foie  seulement 
que  la-  matière  glycogène  se  développe  en  abondance  (1) 
et  qu'elle  peut  fournir  une  notable  quantité  de  glycose. 

La  matière  glycogène  se  trouve  dans  les  cellules  du  foie 
à  l'état  de  dissolution,  ou  peut-être  à  l'état  de  granulations 
extrêmement  fines,  comme  celles  qui  produisent  la  teinte 
louche,  blanchâtre,  du  décoctum  aqueux  du  foie.  La  finesse 

(1)  Chez  le  cbicu,  c'est  au  moment  de  la  naissance  que  le  foie  m'a  paru  con- 
tenir la  plus  grande  quanlitc  de  niiiticrc  glycogène.  Si  l'animal  nouvcau-nc 
n'est  pas  allaité,  toute  la  matière  glycogène  peut  disparaître  du  foie  en  vingt- 
quatre  ou  trente-six  heures, 
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de  ces  granulations  serait  telle,  en  tout  cas,  qu'elles  ne 
seraient  guère  reconnaissables  dans  ce  décoctum,  à  l'aide 
des  lentilles  les  plus  puissantes  de  nos  microscopes  :  toujours 
est-il  qu'il  est  impossible  de  les  voir  distinctement  dans  les 
préparations  bistologiques  des  foies  les  plus  chargés  de 
cette  matière  glycogène.  11  n'y  a  donc  pas  de  granula- 
tions glycogènes  nettement  visibles  dans  le  foie,  comme 
l'a  admis  M.  Schiff,  qui  a  décrit  des  granulations  d'i- 
nuline. 

La  production  de  la  matière  glycogène  est  activée  par 
le  passage  au  travers  du  foie  de  diverses  substances,  et, 
entre  autres,  par  l'introduction  de  substances  sucrées  dans 
le  sang  de  la  veine  porte.  Ainsi,  par  exemple,  l'ingestion 
stomacale  de  sucre,  et,  par  suite,  son  absorption,  détermi- 
nent une  augmentation  de  la  matière  glycogène  contenue 
dans  le  foie.  On  a  attribué  une  influence  du  même  genre 
à  d'autres  substances,  à  la  glycérine,  par  exemple.  Fixons 
exclusivement  notre  attention,  pour  le  moment,  sur  la 
glycose  absorbée.  Cette  substance  se  transforme-t-elle 
directement  dans  le  foie  en  matière  glycogène?  C'est  une 
question  que  nous  posions  tout  à  l'heure,  d'une  façon  géné- 
rale, pour  les  produits  azotés  et  ternaires  de  la  digestion. 
M.  Rouget  a  émis  l'opinion  qu'il  peut  en  être  ainsi.  Le 
sucre  et  les  autres  substances  du  même  genre  pourraient 
se  convertir  en  matière  glycogène,  puis  cette  matière  se 
transformerait  peu  à  peu  en  glycose,  pour  être  détruite 
ultérieurement,  hors  du  foie.  Cette  théorie  a  été  admise 
par  divers  expérimentateurs,  par  MM.  Pavy,  Tscherinow, 
Dock  (1),  entre  autres.  D'autres  physiologistes,  parmi 

(I)  F.  W.  Dock,  Ueber  die  GltjcogenbUdung  in  der  Lebsr  uini  ihre  Bezie- 
Inuig  zum  Dwbeles  (PIliigcr's  Archiv,  t.  V,  p.  571. —  Anal,  in  Contrnlblalt..., 
1872  p.  53/i). 
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lesquels  nous  citerons  M.  Wciss  (1),  ont  pensé  qu'on  pour- 
rait expliquer  autrement  l'influence  de  l'absorption  de  la 
glycose  sur  la  quantité  de  matière  glycogène.  Pour  eux, 
cette  glycose  pénétrerait  dans  les  éléments  du  foie;  elle 
passerait  ensuite  dans  le  sang  des  veines  hépatiques  et 
serait  entraînée  hors  de  l'organe,  sans  avoir  subi  aucune 
modification.  Les  cellules  hépatiques,  fournissant  ainsi 
au  sang  des  veines  hépatiques  du  sucre  venu  de  l'in- 
testin par  la  veine  porte,  n'effectueraient  pas,  comme 
d'ordinaire,  la  conversion  en  glycose  d'une  certaine  partie 
de  la  matière  glycogène  qu'elles  contiennent.  Et  cette 
matière  continuant  à  se  Former  dans  le  foie,  sans  subir 
une  destruction  parallèle,  s'y  accumulerait  nécessaire- 
ment. 

On  peut  avancer,  sans  hésiter,  qu'aucune  preuve  déci- 
sive n'a  été  apportée  à  l'appui  de  l'une  ou  de  l'autre  de 
ces  théories. 

On  n'a  pas  démontré,  eu  effet,  que  la  glycose  peut  se 
transformer  en  matière  glycogène.  On  a  bien  allégué 
qu'une  solution  de  glycose,  injectée  avec  lenteur  dans 
la  veine  porte,  ne  donne  pas  lieu  à  la  glycosurie  et  qu'elle 
semble,  par  conséquent,  être  retenue  dans  le  foie;  tandis 
que  si  cette  solution  est  injectée  avec  rapidité,  elle  traverse 
en  partie  l'appareil  circulatoiue  du  foie  et  une  certaine  quan- 
tité de  sucre  se  montre  dans  l'urine  (Schôpffer)  (2).  Mais 

(1)  s.  Weiss.  Ueber  die  Quelle  der  Leberglycogens.  (Sitzungsb.  d.  Wien. 
Acad.  d.  VVissenscli.,  Bd.  LXVU,  3  Abth.  —  Anal,  in  Centralblatt...,  1873, 
p.  552). 

(2)  SchopfTer  (Arcliiv  f.  exp.  Pathologie  und  Pharmacologie,  t,  I,  p.  71). 
M.^  Seelig,  dans  un  travail  fait  sous  la  direction  de  M.  Naunyn,  assure  que  lors- 
qu'on injecte  de  la  glycose  dans  les  veines  mésentériques;  chez  deux  Inpins  à 
jeun  depuis  plusieurs  jours,  et  dont  l'un  a  subi,  avant  l'injection,  la  piqûre  du 
plancher  du  quatrième  ventricule,  on  ne  trouve  pas  de  sucre,  ou  on  n'eu  trouve 
que  des  traces  dans  l'urine  du  lapin  non  lésé,  tandis  qu'il  en  passerait  une 
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cela  démonlre-t-ilquele  sucre,  qui  provient  de  l'inteslin  et 
pénètre  dans  le  foie,  s'y  transforme  en  substance  glyco- 
gène?  Peut-on  donner  de  la  force  à  cet  argument,  en  rap- 
pelant que  l'injection  de  glycose  dans  une  des  veines  cru- 
rales donne  naissance  à  la  glycosurie,  et  que  le  môme 
trouble  morbide  se  produit,  lorsqu'on  '  lie  la  veine  porte 
chez  des  animaux  soumis  à  un  régime  de  matières  fécu- 
lentes (Cl.  Bernard.)?  Dans  ce  dernier  cas,  le  sang  chargé 
de  glycose,  ne  pouvant  pas  se  rendre  au  foie  par  la  veine 
porte,  est  forcé  de  passer  par  des  voies  collatérales  et 
arrive  dans  la  veine  cave  sans  avoir  traversé  la  glande 
hépatique.  Tous  ces  faits  prouvent  bien  que  la  glycose  pro- 
venant des  intestins  est  retenue  et  probablement  détruite, 
au  moins  en  partie,  par  le  foie  ;  mais  ils  ne  sauraient  être 
invoqués  à  l'appui  de  l'opinion  qui  veut  que  la  glycose  se 
transforme  en  substance  glycogène  dans  le  foie.  J'en  dirai 
tout  autant  d'un  autre  fait  signalé  par  31.  Tscherinow  (4)  : 
cet  expérimentateur  a  constaté  que  l'injection  d'une  petite 
quantité  de  sucre  dans  l'estomac,  chez  des  animaux  à  jeun 
et  chez  lesquels  toute  trace  de  substance  glycogène  a  dis- 
paru dans  le  foie,  est  promptement  suivie  de  la  réappa- 
rition de  cette  substance  dans  cet  organe. 

quantité  notable  chez  l'animal  qui  a  subi  la  lésion  vcntriculaire.  Il  pense  que, 
cbez  les  diabéliqucs,  le  foie  a  perdu  le  pouvoir  de  transformer  le  sucre  on  malière 
glycogène  :  cet  organe  se  laisserait  alors  traverser  par  le  sucre  que  lui  amène 
la  veine  porte,  et  ce  sucre,  entraîné  dans  la  circulation  générale,  serait  excrété 
par  l'urine  {Vergleichende  Untersuchungen  aber  den  Zuckcrverbraiich  im  dia- 
belischen  iind  nicht  diahetisclim  Thiere.  Inaug.  Dissert.,  Konigsberg,  1873.  — 
Anal,  in  Ccnlralblatt..,,  1873,  p.  93i).  Mais  comment  cette  hypothèse  rendrait- 
elle  compte  des  cas  de  diabète,  oiî  la  glycosurie  persiste,  malgré  la  suppression 
aussi  complète  que  possible  des  matières  féculentes  ou  sucrées  dans  le  régime 
des  malades  ? 

(1)  Tscherinow  (Wiener  Akad.  Sitïbcr.,  t.  LI,  AbUi,  2),  et  Zur  Le/ne  von 
dem  Diabeles  mellUus  (\'ircho\\'s  Avch'iv,  18G9,  t.  XI.VII,  p.  102). 
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D'autre  part,  on  n'a  pas  fait  voir,  par  des  expériences 
significatives,  que  la  pénétration  du  sucre,  provenant  des 
aliments,  dans  le  foie,  arrête  la  transformation  de  la  matière 
glycogène  en  sucre.  C'est  là  une  théorie  bizarre  et  qui  ne 
devrait  pas  môme  être  discutée,  jusqu'au  moment  oh  elle 
pourrait  invoquer  l'appui  d'un  argument  expérimental 
quelconque.  Les  seules  expériences  entreprises  pour  con- 
trôler cette  théorie  sont  loin  de  lui  être  favorables  :  ce 
sont  celles  de  M.  Luchsinger  (1).  M.  "Weiss,  se  fondant 
sur  des  expériences  faites  sur  des  poules,  avait  pensé  que 
la  glycérine  peut,  comme  la  glycose,  se  convertir  en 
sucre  aux  lieu  et  place  de  la  matière  glycogène  formée 
dans  le  foie.  M.  Luchsinger  a  fait  voir  que  l'injection  de 
glycérine  sous  la  peau  d'un  lapin ,  mis  à  jeun  pendant 
quatre  jours,  ne  détermine  pas  d'accumulation  de  la  sub- 
stance glycogène  dans  le  foie,  et  il  se  croit  autorisé  par 
cette  expérience  à  nier  l'exactitude  de  la  théorie  de  l'épar- 
gne, ou  théorie  de  M.  Weiss. 

Ne  peut-on  pas  donner  une  explication  plus  simple  de 
l'augmentation  de  la  quantité  de  matière  glycogène  con- 
tenue dans  le  foie,  chez  les  animaux  qui  absorbent  des  pro- 
duits de  la  digestion  de  substances  féculentes  et  sucrées? 
Pourquoi  ne  pas  admettre  que  la  glycose  agit  sur  le  foie, 
en  stimulant  d'une  certaine  façon  l'activité  fonctionnelle 
des  cellules  hépatiques,  et  en  augmentant  ainsi  la  for- 
mation de  la  matière  glycogène?  C'est  encore  là  une 
hypothèse;  soit  :  mais  au  moins  c'est  une  hypothèse  facile 
à  comprendre  et  vraisemblable. 

(1)  B.  Luchsinger,  Zur  Glijcorjenbildung  in  der  Leber.  (PQiiger's  Archiv, 

1873,  Bd.  Vni,  p.  289-304.  —  Anal,  in  Revue  des  sciences  médicales,  t.  IV, 
p.  49.)— Voy.  aussi:  Salomon,  Glycogenbildung  w  rfer  leôer- (Gentralbliitt..., 

1874,  p.  179). 
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Ce  que  nous  disons  du  sucre  introduit  dans  les  voies  di- 
gestives,  à  plus  forte  raison  le  dirons-nous  de  la  glycérine, 
si  l'influence  qu'on  lui  a  attribuée  sur  la  glycogénie  hépa- 
tique est  réelle.  Au  lieu  de  supposer  que  la  glycérine  se 
transforme  en  matière  glycogèiie  dans  le  foie,  je  crois 
qu'il  faudrait  admettre  que  cette  substance,  conduite 
dans  le  foie  par  le  sang  de  la  veine  porte,  provoque  une 
glycogénie  plus  active  dans  les  cellules  hépatiques. 

Èn  résumé,  les  cellules  hépatiques,  lorsqu'elles  sont  en 
pleine  jouissance  de  l'intégrité  de  leur  fonctionnement, 
produisent  de  la  substance  glycogène,  à  l'aide  des  maté- 
riaux nutritifs  que  leur  apporte  le  sang.  Cette  matière 
glycogène  se  convertit  en  sucre,  sous  l'influence  de  l'action 
de  ferments  qui  se  développent,  soit  dans  les  cellules  elles- 
mêmes,  soit  dans  le  sang  en  passage  dans  le  foie,  soit  dans 
d'autres  parties  du  corps,  et  qui,  dans  ce  dernier  cas,  sont 
amenés  au  foie  par  la  circulation  sanguine,  soit  enfin  dans 
ces  différents  points  de  l'économie.  Ce  sucre  est  entraîné 
hors  du  foie  par  les  veines  sus-hépatiques  et  par  les 
vaisseaux  lymphatiques  de  cet  organe. 

Étant  donné  ce  mode  de  formation  de  la  matière  glyco- 
gène dans  le  foie,  et  de  métamorphose  de  cette  matière  en 
glycose,  on  est  en  droit,  jusqu'à  un  certain  point,  de  sup- 
poser que  les  variations  de  la  circulation  sanguine  hépatique 
doivent  agir  d'une  façon  puissante  sur  ces  phénomènes 
physiologiques.  Nous  avons  déjà,  dans  notre  précédente 
leçon,  prouvé  qu'il  en  est  ainsi  pour  la  sécrétiou  biliaire  : 
la  théorie  indique  qu'il  ne  peut  pas  en  être  autrement 
pour  la  glycogénie.  Les  variations  de  la  composition  et  de 
la  quantité  du  sang  qui  traverse  le  foie  doivent  avoir  une 
influence,  non-seulement  sur  la  formation  de  la  matière 
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glycogène,  en  exaltant  le  travail  glycogéni(jue,  mais 
encore  sur  la  métamorphose  de  cette  matière  en  sucre, 
soit  en  provoquant  une  plus  abondante  production  de  fer- 
ment dans  les  cellules  hépatiques,  soit  eu  apportant  au 
foie  une  plus  grande  quantité  des  substances  pouvant  agir 
comme  ferment. 

Les  nerfs  vaso-moteurs  destinés  au  foie  semblent  donc 
pouvoir  agir  sur  la  glycogénie  dont  cet  organe  est  le  siège, 
en  modifiant  la  circulation  sanguine  hépatique,  c'est-à-dire 
en  produisant  une  dilatation  ou  un  rétrécissement  des 
vaisseaux.  C'est  là  une  hypothèse  qui  paraît  légitime 
a  priori,  d'autant  plus  que  l'expérimentation  a  démontré 
l'influence  du  système  nerveux  sur  la  glycogénie  hépa- 
tique. Reste  à  savoir  si  cette  hypothèse  est  réellement 
admissible,  ou,  en  d'autres  ternies,  si,  dans  l'action  du 
système  nerveux  sur  la  glycogénie,  on  peut  attribuer  une 
part  quelconque  à  l'appareil  nerveux  vaso-moteur. 

L'expérience  qui  a  prouvé  que  le  système  nerveux 
agit  sur  la  formation  du  sucre  dans  le  foie  est  bien  connue. 
C'est  M.  Cl.  Bernard,  vous  le  savez,  qui  a  montré  que  l'on 
peut  déterminer  une  glycosurie  expérimentale,  en  piquant 
le  plancher  du  quatrième  ventricule,  dans  un  point  dont 
il  a  bien  précisé  la  situation.  Ce  point  siège  entre  l'origine 
des  nerfs  acoustiques  et  celle  des  nerfs  pneumogastriques. 
En  même  temps  que  ce  diabète  passager,  on  constate  sou- 
vent un  certain  degré  de  polyurie.  De  plus,  les  caractères 
de  l'urine  se  modifient.  Chez  le  lapin  surtout,  il  est  facile 
de  reconnaître  ces  modifications.  L'urine  de  ces  animaux, 
qui  est,  dans  l'état  normal,  trouble  et  alcaline,  devient 
claire,  limpide  et  acquiert  une  réaction  acide. 

Voici  l'urine  provenant  d'un  laiiin  qui  a  subi  l'expé- 
rience de  M.  Cl.  Bernard,  il  y  a  deux  neures  environ.  Vous 
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voyez  qu'elle  offre  les  caractères  cjiic  je  viens  de  vous  rap- 
peler. On  la  fait  bouillir  avec  une  certaine  quantité  de 
liqueur  de  Feliling.  11  se  forme  aussitôt  un  précipité  d'oxy- 
dule  de  cuivre.  Celle  urine  contient  donc  de  la  glycose, 
comme  le  démontrerait,  d'une  façon  plus  précise,  l'é- 
preuve de  la  fermenlation. 

Ainsi  donc,  la  piqî^re  du  plancher  du  quatrième  ventri- 
cule détermine  la  glycosurie.  Quel  est  le  mécanisme  des 
effets  de  celle  lésion?  Elle  agit  sur  le  foie  par  l'inlermé- 
diaire  des  nerfs  sécréteurs,  dont  nous  avons  admis  l'exis- 
tence dans  cet  organe,  comme  dans  loulcs  les  glandes  en 
général.  Celte  lésion  produirait  une  irritation  des  nerfs 
sécréteurs  hépatiques.  Le  travail  nutritif  des  cellules  du 
foie  serait  activé,  et  il  y  aurait  formation  simultanée 
d'une  plus  grande  quantité  de  substance  glycogène  et  de 
ferment  susceptible  de  métamorphoser  celte  substance  en 
sucre.  De  là,  un  afflux  exagéré  de  glycose  dans  la  circula- 
tion par  les  veines  sus-hépaliques,  el  conséquemment,  gly- 
cosurie. 

Mais  on  comprend  que  la  lésion  du  plancher  du  qua- 
trième ventricule  puisse  agir  encore  sur  la  glycogénie 
hépatique,  en  modifiant  la  circulation.  Celte  lésion,  en 
tout  cas,  donne  lieu  à  une  congestion  considérable  du  foie 
el  en  même  temps,  presque  toujours,  de  différents  autres 
viscères  abdominaux.  Nous  avons  dit  comment  cette  aug- 
mentation de  la  quantité  du  sang,  amené  au  foie  par  la 
veine  porte  et  l'artère  hépatique,  peut,  à  la  rigueur,  in- 
fluencer la  glycogénie  hépatique  el  la  transformation  de  la 
matière  glycogène  en  sucre.  La  lésion  en  question  pourrait 
donc  aussi  provoquer  la  glycosurie  par  l'intermédiaire  des 
vaso-moteurs  du  foie. 

J'ajoute  incidemment  que  ce  n'est  pas  seulement  par  les 
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modifications  physiologii|ues  des  nei  fs  vaso-moteurs  des- 
tinés au  foie,  que  la  glycosurie  peut  être  produite,  mais 
encore  par  les  troubles  fonctionnels  de  ceux  des  divers 
points  du  corps.  Il  peut  se  former,  en  effet,  dans  toutes  les 
parties  de  l'organisme,  du  ferment  susceptible  de  convertir 
la  matière  glycogène  en  sucre  et  ce  ferment  peut  être 
amené  ensuite  par  le  sang  jusque  dans  le  foie.  M.  SchifT  (1) 
a  insisté  beaucoup  sur  celte  production  de  ferment  dans 
les  capillaires  de  la  circulation  générale,  et  il  a  cherché  à 
expliquer  par  l'exagéralion  de  ce  phénomène  dans  quel- 
ques circonstances  données,  piincipalement  dans  les  cas 
de  stase  sanguine,  un  certain  nombre  de  faits  de  diabèle 
chez  l'homme.  Si  les  idées  de  M.  Schiff  sont  fondées,  on 
voit  que  l'appareil  vaso-moteur  pourrait  influencer  la  for- 
mation du  sucre  dans  le  foie,  non-seulement  par  son 
aclion  sur  la  circulation  hépatique,  mais  encore  par  celle 
qu'il  exerce  sur  la  circulation  générale. 

On  sait  comment  l'augmentation  de  la  production  de 
glycose  dans  le  foie  peut,  lorsqu'elle  atteint  un  certain 
degré,  déterminer  la  glycosurie.  Le  sucre  provenant  de  la 
métamorphose  de  la  matière  glycogène,  dans  le  foie,  est 
conduit  par  les  veines  sus-hépatiques  dans  la  veine  cave 
inférieure  et  le  cœur  droit,  traverse  les  poumons  et  se  dé- 
verse ensuite  dans  la  circulation  générale.  Dans  les  con- 
ditions ordinaires,  la  proportion  de  sucre  qui,  après  avoir 
passé  au  travers  des  vaisseaux  pulmonaires,  arrive  datis 
l'aorte  et  les  artères  qui  en  naissent,  même  au  moment  de 
l'absorption  des  produits  de  la  digestion,  c'est-à-dire  dans 
la  période  de  la  mélamorphose  la  plus  active  de  la  sub- 
stance glycogène,  est  trop  faible  pour  que  les  reins  en 

(1)  Schiir,  /oc.  cit. 
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éliminent  une  partie.  L'urine  normale,  quoiqu'en  aient 
dit  M.  Briicke  et  de  nombreux  médecins  après  lui,  ne  con- 
tient pas  de  glycose.  Ce  sucre  se  détruit,  par  coml)ustion 
et  transformation  en  eau  et  en  acide  carbonique,  dans 
les  capillaires  de  la  circulation  générale,  au  fur  et  à  me- 
sure qu'il  les  traverse;  il  ne  s'accumule  pas  par  consé- 
quent, et  la  quantité  qu'en  renferme  le  sang  artériel,  pen- 
dant la  période  d'absorption  des  produits  de  la  digestion, 
reste  toujours  extrêmement  faible.  Mais  il  n'en  est  plus 
de  même  lorsque,  sous  l'influence  de  la  piqûre  du  plan- 
cher du  quatrième  ventricule,  une  grande  quantité  de 
glycose  hépatique  afflue  dans  le  sang  des  veines  hépa- 
tiques et  passe  dans  la  circulation  générale  au  travers  des 
poumons.  Dès  que  le  sang  contient  plus  de  3  pour  100 
de  son  résidu  sec  en  glycose,  lorsque  ce  liquide  traverse 
les  vaisseaux  des  reins,  une  certaine  quantité  de  cette 
substance  s'en  échappe  avec  l'urine  par  les  canalicules  ré- 
naux; il  y  a,  en  un  mot,  glycosurie. 

Ainsi,  la  piqûre  du  quatrième  ventricule  pourrait  in- 
fluencer la  formation  du  sucre  dans  le  foie  par  l'intermé- 
diaire des  nerfs  vaso-moteurs  hépatiques,  soit  en  produi- 
sant une  paralysie  directe  des  fibres  vaso-constrictives 
contenues  dans  ces  nerfs,  soit  en  dommnt  lieu  à  une 
excitation  des  fibres  vaso-dilatatrices  qui  accompagnent 
orobablement  les  précédentes,  au  moins  dans  une  certaine 
partie  de  leur  trajet.  Cette  explication  est,  dans  ses 
principaux  éléments,  celle  que  donnait  M.  Cl.  Bernard 
dès  1857.  Il  admettait  que  la  piqûre  du  plancher  du 
quatrième  ventricule  donne  lieu  à  une  excitation  réflexe 
des  nerfs  vaso-moteurs  du  foie,  laquelle  a  pour  consé- 
quence une  dilatation  active  dçs  vaisseaux  de  cet  organe  : 
de  là,  exagération  des  phénomènes  de  nutrition  dans  les 
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cellules  hépatiques  et  production  plus  abondante  de 
glycose. 

Quant  à  la  polyurie,  elle  provient  évidemment  d'une 
augmentation  de  l'activité  de  la  circulation  inlra-rénale  : 
c'est  un  effet  qui  se  manifeste  aussi  sous  l'influence  de  la 
piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule  et  que  nous 
avons  étudié,  lorsque  nous  avons  examiné  les  modifica- 
tions des  fonctions  rénales  produites  par  les  lésions  de 
diverses  parties  du  système  nerveux. 

Les  lésions  du  plancher  du  quatrième  ventricule  ne  sont 
pas  les  seules  qui  déterminent  la  glycosurie.  M.  Schiff  a 
montré  que  la  glycosurie  expérimentale  peut  être  pro- 
duite aussi  par  les  lésions  de  la  protubérance  annulaire, 
des  pédoncules  cérébraux;  mais,  dans  ce  cas,  elle  n'est 
pas  constante  et  elle  est  beaucoup  moins  considérable  que 
celle  qui  se  manifeste  dans  l'expérience  de  M.  Cl.  Bernard. 
M.  Schiff  a  fait  voir  encore  que  la  glycosurie  peut  prendre 
naissance,  par  suite  des  lésions  des  faisceaux  antérieurs, 
dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle  épinière,  depuis  la 
moelle  allongée  jusqu'au  niveau  de  la  moelle  lombaire-,  et 
même  par  suite  de  celles  des  faisceaux  postérieurs  de  la 
moelle  épinière.  La  lésion  de  la  moelle,  dans  ce  dernier 
cas,  donne  lieu  cà  une  irritation  qui,  conduite  au  bulbe 
rachidien,  agit  sur  les  fonctions  hépatiques  comme  les 
lésions  du  centre  bulbaire  lui-môme,  et  provoque  le  pas- 
sage de  la  glycose  dans  l'urine  (1).  La  glycosurie  a  été  ob- 
servée, en  outre,  chez  les  animaux,  à  la  suite  de  lésions 
du  vermis  du  cervelet  (Eckhard")  ;  de  lésions  des  couches 


(1)  J.-M.  ScbiH,  Uiitersuchungeii  iiher  die  Zuckerlnldung  in  de-  Leber  '.end 
de/i  Ein/luss  des  Nerven.syiilems  auf  rlie  Ëricugung  des  Diabètes.  W'irzburg;, 
1859,  p.  71  i.'t  suiv. 
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optiques,  des  pédoncules  cérébraux,  du  pont  de  Varole, 
des  pédoncules  moyens  du  cervelet  (Schifl). 

Une  expérience  de  M.  Thiernesse  semblerait  môme 
prouver  que  la  glycosurie  peut  résulter  de  lésions  céré- 
brales. En  effet,  il  aurait  produit  ce  trouble  morbide  chez 
un  chien,  en  introduisant  un  gros  fil  de  fer  dans  le  lobe 
occipital  du  cerveau.  J'ai  à  peine  besoin  de  vous  faire 
remarquer  que  cette  expérience  n'a  qu'une  signification 
douteuse,  parce  qu'il  est  impossible  de  savoir  si  une  pareille 
lésion  n'agit  que  sur  les  parties  directement  intéressées. 

Enfin,  M.  Schiff  aurait  même  vu  la  section  du  nerf 
sciatique  produire  la  glycosurie. 

On  a  recherché  les  voies  par  lesquelles  les  lésions  du 
bulbe  agissent  sur  la  formation  du  sucre  dans  le  foie. 
C'est  là  un  point  qui  nous  intéresse  tout  particulièrement, 
puisque  ces  lésions  doivent  agir  sur  la  formation  du  sucre 
dans  le  foie  par  l'intermédiaire  de  fibres  nerveuses  vâso- 
motrices  et  de  fibres  nerveuses  sécréloires.  Or,  ce  n'est 
pas  par  la  médiation  des  nerfs  pneumogastriques,  ni  des 
nerfs  sympathiques  cervicaux  que  ces  lésions  exercent  leur 
influence,  car  elles  déterminent  encore  la  glycosurie  après 
la  section  de  ces  nerfs.  Si  l'on  faradise,  après  section  de  ces 
nerfs,  leur  bout  mférieur,  on  ne  provoque  pas  le  diabète, 
€t,  par  conséquent,  il  est  permis  d'en  inférer  que  ces  nerfs 
n'agissent  pas  sur  la  production  du  sucre  hépatique,  dans 
une  direction  centrifuge.  Si  l'on  faradise  le  bout  central  des 
nerfs  pneumogastriques,  on  produit  la  glycosurie,  comme 
l'a  montré  M.  Cl.  Bernard.  Est-ce,  ainsi  qu'on  l'admet,  le 
résultat  d'une  action  réflexe,  ayant  le  bulbe  rachidien  pour 
centre  de  réflexion  et  allant  influencer  la  formation  du 
sucre  dans  le  foie. 
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Si  la  section  des  nerfs  pneumogastriques  ne  met  pas 
obslacle  à  l'action  qu'exercent  les  lésions  du  bulbe  rachi- 
dien  sur  la  formation  du  sucre  dans  le  foie,  c'est-à-dire 
sur  la  métamorphose  de  la  matière  glycogène  en  glycose, 
elle  empêche  du  moins  la  production  de  la  matière  gly- 
cogène dans  cet  organe.  M.  Cl.  Bernard,  qui  a  découvert 
tous  ces  faits  remarquables,  a  montré,  en  outre,  que  l'on 
ne  pouvait  pas  expliquer  cette  influence  de  la  section  des 
nerfs  pneumogastriques  en  l'attribuant  h.  l'interruption 
d'une  action  centripète  qui,  partant  du  foie,  serait  con- 
duite au  bulbe  rachidien  par  ces  nerfs,  et  qui  met- 
trait en  jeu  cette  partie  des  centres  nerveux.  En  effet, 
M.  Cl.  Bernard  fit  voir  que  la  section  des  nerfs  pneumo- 
gastriques, pratiquée  au-dessous  du  diaphragme,  ne  dé- 
termine pas  le  même  résultat  que  lorsqu'elle  est  faite  dans 
la  région  cervicale  :  la  substance  glycogène,  dans  le  pre- 
mier cas,  continue  à  se  former  dans  les  cellules  hépatiques. 
Pour  M.  Cl.  Bernard,  la  section  des  nerfs  pneumogastriques 
au  cou  agirait  bien,  en  empêchant  certaines  excitations  cen- 
tripètes, de  parvenir  au  bulbe  rachidien  ;  mais  le  résultat 
serait  dù  à  l'interception,  non  pas  des  excitations  ayant  le 
foie  pour  point  de  départ,  mais  de  celles  qui  proviennent 
des  poumons.  Dans  l'état  normal,  ces  excitations,  partant 
des  poumons  et  conduites  d'une  façon  incessante  au  bulbe 
rachidien,  détermiueraientdans  le  foie,  par  action  réflexe, 
une  incitation  particulière,  provoquant  et  entretenant  le 
travail  physiologique,  par  suite  duquel  se  produit  la  matière 
glycogène. 

Cette  interprétation  est-elle  la  seule  acceptable?  Ne 
peut-on  pas  supposer  que  la  différence  si  intéressante, 
qui  existe  entre  les  résultats  do  la  section  des  nerfs  pneu- 
mogastriques au  cou  et  de  celle  de  ces  nerfs  au-dessous 
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du  diaphragme,  tient  surtout  à  la  différence  do  gravité  do 
ces  deux  opérations.  Tandis  que  la  section  des  nerfs  pneu- 
mogastriques au-dessous  du  diaphragme  est  une  opération 
relativement  bénigne,  qui  n'interrompt  ni  la  formation  du 
suc  gastrique,  ni  celle  du  suc  pancréatique,  ni  celle  de 
la  matière  glycogène,  etc. ,  la  section  de  ces  nerfs  dans 
la  région  cervicale  est  une  lésion  d'une  gravité  extrême, 
puisqu'elle  entraîne  toujours  (sauf  quelques  cas  bien  ex- 
ceptionnels) la  mort  en  quelques  jours,  et  qu'elle  a  pour 
conséquence  presque  immédiate  un  état  morbide  grave, 
pendant  lequel  la  production  de  la  matière  glycogène  et  la 
plupart  des  sécrétions  afférentes  à  la  digestion  sont  inter- 
rompues plus  ou  moins  complètement. 

Si  l'influence  du  bulbe  rachidien  ne  se  transmet  pas  au 
foie  par  l'intermédiaire  des  nerfs  pneumogastriques  ou  du 
cordou  sympathique  cervical,  elle  doit  se  transmettre  par 
la  moelle  épinière  et  les  nerfs  sympathiques  naissant  de  ce 
centre  nerveux.  M.  Cl.  Bernard  (1)  a  prouvé  qu'il  en  est 
ainsi,  en  montrant  qu'après  la  section  transversale  complète 
de  la  moelle  épinière,  à  la  partie  inférieure  de  la  région 
cervicale,  ou  à  la  partie  supérieure  delà  région  dorsale,  la 
piqûre  du  bulbe  ne  produit  plus  de  diabète.  Mais  de  la  moelle 
l'influence  passe-t-elle  dans  le  grand  sympathique  au  ni- 
veau des  origines  du  ganglion  cervical  inférieur  et  du 
premier  ganglion  thoracique  ou  ganglion  thoracique  supé- 
rieur ?  D'après  M.  Pavy,  la  section  du  ganglion  cervical 
inférieur  déterminerait  la  glycosurie;  mais  cette  assertion, 
confirmée  par  MM.  Cyon  et  Aladoff  (2),  est  combattue  par 

(1)  C1.  Bernard,  Leçons  sur  le  système  nerveux,  t.  I,  p.  444. 

(2)  Cyon  et  Aladoff,  Die  Rolle  der  Nerven  bzi  Erzeugung  von  Kunstlichem 
Diabètes  meîîitus  (Bulletin  de  l'Académie  impériale  de  Saint-Pétersbourg. 
Annl.  m  Centralblatt.,.,  1872,  p.  152  . 
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M.  Eckhard(J).  Ce  physiologiste  s'accorde,  au  contraire, 
avec  MiM.  Cyon  et  AladoiT  pour  admettre  qu'on  obtient  ce 
résultat,  lorsque  l'on  coupe  en  travers  le  premier  ganglion 
Ihoracique,  ou  les  cordons  qui  vont  du  ganglion  cervical 
inférieur  au  premier  ganglion,  thoracique,  en  formant  l'an- 
neau de  Vieussens.  De  même  encore,  on  provoquerait  un 
diabète  expérimental,  en  coupant  les  nerfs  qui  accom- 
pagnent l'artère  vertébrale  dans  le  canal  des  apophyses 
transverses  des  vertèbres  cervicales.  Cependant  chez  le 
chien,  d'après  M.  Eckhard,  la  section  de  ces  nerfs  ne  pro- 
duirait pas  la  glycosurie  d'une  façon  constante. 

Ces  diverses  vivisections,  il  faut  bien  le  reconnaître, 
sont,  pour  la  plupart,  assez  difficiles  à  exécuter,  et  lors- 
qu'elles ne  sont  pas  suivies  du  résultat  indiqué  par  les 
expérimentateurs,  on  peut  toujours  se  demander  si  l'on 
ne  doit  pas  imputer  l'insuccès  à  l'étendue  et  à  la  gravité 
du  traumatisme. 

J'ai  cherché  à  produire  la  glycosurie  en  arrachant  ou  en 
écrasant,  sur  des  lapins,  le  ganglion  cervical  inférieur  et 
le  ganglion  thoracique  supérieur.  Je  n'ai  pas  obtenu  l'effet 
que  je  cherchais  à  déterminer.  Il  en  a  été  de  môme  chez 
des  chiens,  auxquels  nous  enlevions  le  ganglion  thoracique 
supérieur.  Dans  ce  dernier  cas,  surtout  lorsque  l'expé- 
rience était  faite  par  le  procédé  indiqué  par  MM.  Carville 
et  Bochefontaine  (2) ,  le  traumatisme  n'était  réellement 
pas  très-considérable  ;  et  cependant  nous  n'avons  pas  con- 
staté le  moindre  degré  de  glycosurie.  Toutefois,  en  présence 
de  l'accord  qui  existe  entre  divers  physiologistes,  on  ne 
peut  pas  nier  la  réalité  des  faits  qu'ils  ont  publiés, 

(1)  Eckhard,  Beitrâge...,  Bd.  VU,  1873,  Hcft.  I. 

(2)  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1874,  p.  140. 
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Mais,  suivant  toute  probabilité,  c'est  surtout  par  les  nerfs 
splanchuiques  et  par  les  diverses  branches  nerveuses  qui 
émanent  de  la  moelle  lombaire,  pour  se  rendre  au  plexus 
solaire,  que  l'influence  des  lésions  du  bulbe  rachidien  se 
transmet  au  foie.  Les  nerfs  splanchuiques  semblent  même 
être  les  principaux  organes  de  transmission,  car  M.  Cl. 
Bernard  a  fait  voir  qu'après  la  section  transversale  de  ces 
nerfs,  la  piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule  ne 
peut  plus  déterminer  le  diabète  (1).  Chose  singulière  au 
premier  abord  !  Il  a  constaté  que  la  glycosurie  persiste, 
lorsque  la  section  de  ces  nerfs  est  pratiquée  après  que  la 
piqûre  ventriculaire  a  été  faite.  Il  est  à  croire  que  la  mo- 
dification nutritive,  provoquée  dans  le  foie  par  la  lésion 
du  bulbe,  persiste  malgré  la  section  de  ces  nerfs.  Le  premier 
de  ces  deux  faits  ne  se  présente  pas  d'ailleurs  dans  des 
conditions  de  netteté  satisfaisante,  et  il  semble  difficile 
à  concilier  avec  le  résultat  publié  par  M.  de  Graefe  et 
confirmé  par  M.  Schifif  (2)  :  ces  expérimentateurs  au- 
raient trouvé  que  la  section  des  nerfs  splanchniques  peut, 
par  elle-même,  déterminer  la  glycosurie. 

(1)  D'uprès  MM.  Cyon  et  Ahidoff  {loc.  cit.),  si  la  section  des  splanchui- 
ques ou  la  section  du  cordon  sympathique  thoracique,  au-dessus  de  la  dixième 
côte,  empêche  la  lésion  du  plancher  ventriculaire  de  produire  son  effet  habituel, 
cela  tiendrait  à  ce  que  cette  section  détermine  une  dilatation  de  tous  les  vais- 
seaui  de  la  cavité  abdominale  :  dans  de  telles  conditions,  la  piqûre  du  bulbe 
rachidien  ne  pourrait  plus  produire  un  afflux  de  sang  aussi  considérable  dans 
les  vaisseaux  hépatiques  que  lorsque  les  nerfs  splanchniques  ou  les  cordons 
sympathiques  thoraciques  sont  intacts.  Il  est  difficile  d'accepter  celte  explication. 
Tout  au  plus,  pourrait-on  admetirç,  en  tenant  l'hypotlièsc  de  MM.  Cyon  et 
Aladoff  pour  valable,  que  la  section  préalable  des  splanchniques,  par  exemple, 
met  obstacle  à  ce  que  la  lésion  du  plancher  du  quatrième  ventricule  détermine 
des  elTets  anfsi  prononcés  que  lorsque  cette  section  n'a  pas  été  pratiquée  ;  niais 
on  ne  saurait  comprendre  comment  ces  ellets  pourraient  être  complètement 
supprimés  par  la  dilntatiou  préalable  des  vaisseaux  de  In  cavité  abdominale;  de 
ceux  du  foie  comme  de  ceux  dos  intestins,  des  reins,  etc. 

(2)  Schiff,  Leçons  sur  la  physiologie  de  la  digestion,  t.  II,  p.  438. 
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Nous  avons  vu  M.  Cl.  Bernard  faire  intervenir,  le  pre- 
mier, les  actions  vaso-motrices  dans  la  production  du 
trouble  des  fonctions  hépatiques,  par  suite  duquel  sur- 
vient le  diabète  expérimental.  Depuis  lors,  cette  manière 
de  voir  a  été  adoptée  d'une  façon  presque  unanime.  ïl  était 
donc  tout  naturel  que  l'on  cherchât  à  s'assurer  si  les  nerfs, 
dont  les  lésions  déterminent  une  glycosurie  plus  ou  moins 
prononcée,  contiennent  des  fibres  vaso-motrices  destinées 
au  foie.  C'est  là  ce  qu'ont  fait  MM.  Cyon  et  Aladoff  pour  les 
nerfs  de  l'anneau  de  Vieussens.  Ils  disent  avoir  constaté 
que  l'excitation  électrique  des  filets  nerveux  qui  forment 
cet  anneau  détermine  la  contraction  des  petits  vaisseaux 
du  foie.  Ils  auraient  vu  se  produire,  dans  ces  conditions, 
des  taches  blanches  correspondant  aux  Umites  des  acini. 
Ce  serait  donc,  d'après  eux,  parce  que  la  section  de  ces 
filets  détermine  de  la  congestion  du  foie,  que  cette  lésion 
donnerait  lieu  à  la  glycémie,  et,  secondairement,  à  la  gly- 
cosurie. 

D'autre  part,  on  a  examiné  si  les  nerfs  splanchniques 
agissent  sur  les  vaisseaux  du  foie.  Nous  avons  coupé  ces 
nerfs  sur  plusieurs  chiens,  et  nous  avons  faradisé  leur  bout 
périphérique.  Or,  ni  leur  paralysie  produite  parla  section, 
ni  leur  irritation  faradique,  n'a  eu  sur  ces  vaisseaux  une 
influence  bien  manifeste.  Il  était  même  difficile  d'affirmer 
qu'il  y  eût  un  changement  de  coloration  de  l'organe  (1). 

La  section  des  nerfs  pneumogastriques,  soit  au  cou, 
soit  dans  l'abdomen,  au-dessous  du  diaphragme,  et  l'élec- 
trisalion  de  l'un  ou  de  l'autre  des  bouts  de  ces  nerfs  ainsi 
coupés  n'ont  jamais  produit,  co:nme  effet  immédiat,  ni 
rougeur  congestive,  ni  pâleur  anémique  du  foie. 

(l)  Le  résultat  a  été  négatif  aussi  bien  lorsque  la  faradisation  a  porté  sur  le 
nerf  splanchnique  du  côté  droit  que  lorsqu'elle  a  agi  sur  celui  du  côté  gauche. 
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La  plupart  des  fibres  vaso-motrices  du  foie  sont  cepen- 
dant contenues  dans  les  filets  (jui  proviennent  du  plexus 
solaire,  et  certainement,  elles  sont  soumises  à  l'action  du 
centre  nerveux  bulbo-spinal,  ainsi  que  le  démontre  la 
ooni^estion  hépatique  qui  se  produit  sous  l'influence  de 
la  piqih^e  du  bulbe  rachidicn.  Si  elles  ne  proviennent  pas 
de  la  moelle  épinière,  par  l'intermédiaire  des  nerfs  splanch- 
niques,  comme  semblent  le  prouver  nos  expériences,  elles 
émanent  probablement  de  ce  centre  par  les  rameaux  com- 
municants des  derniers  ganglions  thoraciques  et  des  pre- 
miers ganglions  abdominaux  de  la  chaîne  fondamentale 
du  sympathique. 

Quel  que  soit  leur  point  d'émergence  de  la  moelle  épi- 
nière, ces  fibres  vaso-motrices  arrivent  au  foie  en  accom- 
pagnant la  veine  porte,  l'artère  hépatique  et  les  conduits 
biliaires.  Dans  certaines  de  nos  expériences,  nous  avons 
isolé,  sur  des  chiens,  plusieurs  des  nerfs  qui  sont  accolés, 
d'une  façon  plus  ou  moins  immédiate,  à  ces  vaisseaux  ou 
au  canal  cholédoque,  et  nous  les  avons  électrisés  à  l'aide 
de  courants  induits.  Psous  avons  ainsi  reconnu,  de  la  façon 
la  plus  claire  et  la  plus  évidente,  que,  dans  ces  conditions, 
on  détermine  une  anémie  considérable  dans  la  région  du 
foie  en  rapport  avec  les  nerfs  ainsi  excités  (1). 

En  même  temps  que  se  produisent  les  effets  d'anémie, 
la  surface  du  foie,  dans  les  régions  qui  pâlissent,  semble 
devenir  plus  sèche,  et  l'on  voit  les  granulations  hépatiques 
s'y  dessiner  en  relief.  Lorsqu'on  interrompt  la  faradisa- 
tion,  le  foie  reprend  bientôt  sa  couleur  primitive,  et  il  peut 
même  apparaître,  dans  les  parties  qui  avaient  pâli,  un 
certain  degré  de  congestion.  Cette  congestion  de  retour 


[\)  Vny.  l.  I,  p.  ôôSetsiiiv. 
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s'opère  ici  comme  elle  a  lieu  dans  les  reins,  quand  on 
a  faradisé  les  nerfs  splanchniques. 

Une  particularité  intéressante  s'est  manifestée  dans  une 
de  nos  expériences  (1).  On  avait  coupé  par  mégarde  l'artère 
hépatique,  et  il  avait  fallu  la  lier.  L'électrisation  des  filets 
hépatiques  provenant  du  plexus  solaire,  faite  dans  ces  con- 
ditions, a  déterminé,  comme  dans  les  autres  expériences 
oîi  tous  les  vaisseaux  étaient  intacts,  une  anémie  bien  mar- 
quée des  régions  du  foie  en  relation  avec  les  filets  nerveux 
excités. 

Si  les  animaux  pouvaient  survivre  à  la  section  des 
nerfs  qui  vont  du  plexus  solaire  au  foie,  il  est  probable 
que  l'on  obtiendrait  ainsi  un  diabète  expérimental  des 
plus  intenses  et  des  plus  durables,  en  supposant,  bien  en- 
tendu, que  la  glycosurie  puisse  reconnaître  pour  cause 
unique  la  dilatation  des  petits  vaisseaux  intra- hépati- 
ques (2). 

Mais,  à  vrai  dire,  ces  expériences  ne  nous  éclairent  que 
bien  imparfaitement  sur  les  voies  par  lesquelles  l'influence 
du  centre  nerveux  bulbaire  s'exerce  sur  le  foie,  pour  y  pro- 
voquer une  production  plus  active  de  glycose  ;  parce  que, 
suivant  toute  probabilité,  ce  n'est  pas  la  dilatation  vascu- 
laire,  déterminée  dans  cet  organe  par  les  lésions  du  bulbe, 
qui  est,  dans  ce  cas,  le  principal  facteur.  Je.  ne  saurais 
trop  vous  répéter  qu'en  outre  des  fibres  vaso-motrices,  les 
nerfs  destinés  au  foie  contiennent  indubitablement  d'autres 
fibres  qui  peuvent  y  influencer  les  phénomènes  de  nutri- 

(1>  Voy.  t.  1,  p.  560. 

(2)  D'après  MM.  Munk  et  Klcbs  (cités  par  MM.  Eulenberg  et  Guttmann, 
dans  leur  travail  sur  la  Pathologie  du  sympathique,  p.  192  et  193),  l'extirpation 
partielle  du  ganglion  solaire  donnerait  lieu  à  la  glycosurie,  et  ils  auraient  ob- 
serve chez  l'homme  un  cas  de  diabète  compliquant  une  atrophie  du  pancréas, 
avec  atrophie  du  ganglion  solaire. 
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tioli.  Ces  fibres  jouent  clans  le  foie  un  rôle  analogue  à 
celui  que  remplissent  certaines  des  flbres  de  la  corde  du 
tympan,  c'est-à-dire  les  fibres  excito-sécrétoires,  dans  la 
glande  sous-maxillaire. 

On  ne  peut  expliquer  aucun  cas  de  glycosurie,  en  sup- 
posant simplement  que  la  cause  de  ce  phénomène  mor- 
bide agit  en  déterminant  une  congestion  du  foie.  L'hypé- 
rémie  de  cet  organe  ne  suffit  pas  ;  elle  ne  peut  même  rien, 
vraisemblablement,  par  elle  seule.  Que  de  cas  de  conges- 
tion du  foie  ne  voyons-nous  pas  chez  l'homme,  dans  les- 
quels nous  n'observons  aucune  trace  de  glycosurie  !  Il  faut 
un  autre  élément  pour  que  la  glycosurie  apparaisse;  cet 
élément,  c'est  une  suractivité  de  la  formation  de  la  ma- 
tière glycogène  et  de  la  production  du  ferment  suscepti- 
ble de  convertir  cette  matière  en  glycose.  Il  faut  absolu- 
ment, pour  peu  que  le  passage  du  sucre  dans  l'urine  soit 
durable,  que  le  travail  nutritif,  dont  la  substance  glyco- 
gène est  un  des  produits,  prenne  une  activité  beaucoup 
plus  grande  que  dans  l'état  normal  :  autrement,  au  bout 
de  quelques  heures,  cette  substance  aurait  disparu  com- 
plètement dans  le  foie,  et  le  diabète  cesserait  ainsi  néces- 
sairement. 

Je  sais  bien  qu'une  autre  théorie  prétend  rendre  compte 
de  la  glycosurie  durable,  sans  faire  intervenir  une  glyco- 
génie  hépatique  plus  active.  Dans  cette  théorie,  on  admet 
qu'il  y  a  interruption  ou  diminution  du  travail  de  des- 
truction du  sucre  hépatique  dans  les  divers  organes  du 
corps,  surtout  dans  les  capillaires  de  la  circulation  géné- 
rale. Le  sucre  serait  versé  dans  la  veine  cave  par  le  foie, 
en  quantité  à  peu  près  normale;  mais  comme  il  n'est 
plus  brûlé  que  d'une  façon  incomplète  dans  le  reste  de 
l'économie,  il  s'accumule  dans  les  voies  circulatoires  jus- 
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qu'au  moment  où  son  abondance  dans  le  sang  arlériel 
est  telle,  qu'il  est  forcément  excrété  par  les  reins.  Mais 
celte  théorie,  quelque  spécieuse  qu'elle  soit,  attend  encore 
une  démonstraiion  péremptoire.  D'après  MM.  Pettenkoter 
et  Voit,  les  diabétiques  absorberaient  moins  d'oxygène  et 
exhaleraient  moins  d'acide  carbonique  dans  les  vingt- 
quatre  heures  que  l'homme  à  l'état  normal.  Mais  on 
n'a  pas  tenu  compte  des  différentes  voies  d'élimination 
de  l'acide  carbonique  produit  dans  l'économie,  et  l'on  n'a 
pas  prouvé  que  la  destruction  du  sucre  ne  puisse  avoir  lieu 
que  par  une  combustion  directe,  sous  l'influence  de  l'oxy- 
gène introduit  dans  le  sang  par  la  respiration.  D'autre 
part,  les  arguments  tirés  de  l'observation  des  malades  ou 
de  l'expérimentation,  n'ont  pas  une  grande  valeur,  parce 
qu'ils  peuvent  recevoir  des  interprétations  variées.  Ainsi 
l'existence  d'une  faible  quantité  de  glycose  dans  l'urine  de 
certains  phthisiques  (Reynoso),  ou  chez  quelques  emphy- 
sémateux (Reynoso  et  Dechambre),  peut  s'expliquer,  il 
est  vrai,  par  la  diminution  de  l'hématose  pulmonaire  chez 
ces  malades  et  l'amoindrissement  connexe  de  la  combus- 
tion de  la  glycose  provenant  du  foie;  mais  on  conçoit 
qu'on  puisse  s'en  rendre  compte  aussi  par  l'augmentation 
de  l'acide  carbonique  dans  le  sang  artériel,  résultat  de 
l'hématose  incomplète  en  question,  ou  par  l'irritation  des 
extrémités  périphériques  des  nerfs  intéressés  et  le  reten- 
tissement réflexe  de  cette  irritation  sur  les  nerfs  sympathi- 
ques du  foie.  L'action  d'une  plus  grande  quantité  d'acide 
carbonique  dans  le  sang  qui  arrive  au  foie  pourrait,  à  la 
rigueur,  produire  une  excitation  des  cellules  hépatiques  et 
une  transformation  plus  rapide  de  la  matière  glycogène  en 
sucre,  comme  cela  s'observe  lorsqu'on  injecte  de  l'éther, 
du  chloroforme,  de  l'essence  de  térébenthine  dans  le  sang 
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(le  la  veiiic  porte  (Ilarlcy)  (1),  ou  lorsqu'on  fait  respir.;r  de 
l'éther^  du  chloroforme  ou  de  l'oxyde  de  carbone  à  des 
animaux  (Schiff)  (2).  Si  cette  interprétation  n'était  pas  ad- 
mise (je  dois  dire  que  M.  Cl.  Bernard  assure  que  l'asphyxie 
lente  détruit  le  sucre  du  foie,  sans  le  faire  apparaître  dans 
l'urine),  l'autre  interprétation  conserverait  toute  sa  vrai- 
semblance. L'éleclrisation  du  bout  supérieur  des  nerfs 
vagues  coupés,  sur  le  chien,  détermine,  en  effet,  ainsi  que 
je  vous  l'ai  déjà  rappelé,  une  glycosurie  abondante  (3). 

Je  crois  qu'on  doit  laisser  provisoirement  de  côté, 
comme  dénuée  de  preuves  suffisantes,  la  théorie  de  la 
combustion  incomplète^  et  qu'il  faut  admettre,  comme  je 
viens  de  vous  le  dire,  pour  expliquer  la  glycosurie  dura- 
ble, une  production  plus  active  de  matière  glycogène,  en 

(1)  MM.  G.  Bock  et  F.  A.  HoITmanu  ont  produit  une  glycosurie  notable  chez 
des  lapins  sur  lesquels  ils  faisaient  des  injections  intra-artérielles  d'une  grande 
quantité  d'eau  contenant  1  partie  pour  100  de  chlorure  de  sodium.  L'injection 
était  pratiquée  dans  l'artère  crurale  ou  l'artère  carotide,  vers  la  périphérie 
(Veher  eine  nme  Enlslehungsweise  von  Mellituria.  Reichert's  und  duBois-Ray- 
mond's  Archiv,  1871,  p.  550  à  560. — Analyse  in  Centralblatt...,  1872,  p.  266j. 
M.  P.  Kiintzel  a  obtenu  le  même  résultat  en  faisant,  de  la  même  façon,  des 
injections  de  carbonate  de  soude,  ou  de  phosphate  de  soude,  ou  de  sous-sulfate 
de  soude,  en  solution  aqueuse,  à  1/2  ou  1  pour  100,  ou  de  gomme  arabique, 
en  solution  un  peu  plus  forte,  dans  l'&rtère  fémorale,  Experimentalle  Beitrûge 
zur  Lehrevon  der  Melliturie.  —  Anal,  in  Centralblatt...,  1872,  p.  703).  D'autre 
part,  M.  C.-A.  Ewald  a  constaté  qu'on  détermine  aussi,  chez  des  lapins,  une 
glycosurie  non  douteuse  et  assez  durable  (20  heures),  en  injectant  dans  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané  5  décigrammes  à  1  gramme  et  demi  ou  2  grammes  de 
nitrobenzol.  L'expérience  faite  de  même  sur  des  chiens  n'a  pas  produit  le  même 
résultat,  mais  la  glycosurie  se  montrait  chez  eux  à  un  haut  degré,  lorsque  le 
nitrobenzol  était  introduit  en  capsules  dans  l'estomac  par  la  bouche,  à  la  dose 
de  8  décigrammes.  Le  nitro-toluol  produirait,  chez  les  lapins,  le  même  effet 
que  le  nitrobenzol,  {Ein  neues  Verfahren  Glycosurie  zu  erzengen.  Central- 
blatt..., 1873,  p.  819.) 

(2)  Voy.  aussi  :  L.  Senff.  Ueber  den  Diabètes  nach  Kohknoxydnlhmung . 
(Inaug.  Dissert..  Anal,  m  Centralblatt...,  18G9,  p.  727.) 

(3)  Cl.  Bernard  {Leçons  sur  la  physiologie  et  la  pathologie  du  système  ner- 
veux, t.  II,  p.  Û38  cl  suiv.). 
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même  temps  qu'il  y  a  augmentation  du  ferment  apporté 
au  foie,  ou  formé  dans  cet  organe.  La  dilatation  vascu- 
laire  qui  a  lieu  dans  le  foie,  pendant  que  le  travail  glyco- 
génique  devient  plus  actif,  a  surtout  pour  effet  de  mettre 
à  la  disposition  des  cellules  hépatiques  l'excès  de  maté- 
riaux qui  doit  subvenir  aux  besoins  de  cette  suractivité 
physiologique.  C'est  là  le  rôle  de  cette  dilatation  des  vais- 
seaux. Elle  est  sans  doute  produite,  en  général,  par  une 
excitation  des  fibres  vaso-dilatatrices  du  foie.  Quant  à 
l'exagération  de  la  production  de  substance  glycogène  et 
de  ferment  dans  le  foie,  elle  est  due  vraisemblablement 
à  une  excitation  des  fibres  nerveuses,  dont  les  extrémités 
périphériques  sont  en  relation  anatomo-physiologique  avec 
les  cellules  hépatiques  (1). 

De  grands  efforts  ont  été  tentés  pour  découvrir  les  rap- 
ports qui  existent  entre  les  nerfs  sécréteurs  et  les  cellules 
hépatiques.  M.  Pflîiger  a  cru  voir  que  les  extrémités  des 

(1)  On  pourrait  supposer  que  la  glycosurie,  chez  les  animaux  curarisés 
(Cl.  Bernard),  est  due  à  la  diminution  du  tonus  vasculaire  qui  a  lieu  dans  ces 
conditions.  Si  la  dilatation  des  vaisseaux,  qui  résulte  de  cette  modification  du 
tonus  vasculaire,  se  produit  dans  le  foie,  comme  dans  la  peau,  les  vaisseaux  des 
lobules  hépatiques  recevraient  une  plus  grande  quantité  de  sang;  le  ferment 
qui  transforme  la  matière  glycogène  du  foie  en  sucre  serait  engendré  en  plus 
grande  abondance  :  il  y  aurait  afflux  considérable  de  glycose  dans  la  veine  cave 
inférieure,  et,  comme  conséquence,  il  y  aurait  glycosurie.  Mais  cette  interpré- 
tation du  mode  de  production  de  la  glycosurie,  chez  les  animaux  curarisés,  n'est 
pas  la  seule  admissible.  Il  se  peut,  en  effet,  que,  chez  les  animaux  soumis  à 
l'action  du  curare,  certaines  fibres  nerveuses  de  la  vie  organique,  les  fibres  ner- 
veuses hépatiques  proprement  dites,  entre  autres,  c'est-à-dire  celles  qui  exer- 
cent vraisemblablement  une  influence  réelle  sur  le  travail  nutritif  s'effectuant 
dans  les  cellules  hépatiques,  soient  dans  un  état  de  suractivité,  par  suite  de 
l'affaiblissement  ou  de  la  paralysie  de  la  plupart  des  autres  nerfs  du  corps.  On 
ol)serverait,  pour  la  conversion  de  la  matière  glycogène  en  sucre  dans  le  foie, 
ce  que  l'on  constate  chez  les  animaux  curarisés  pour  certaines  sécrétions, 
celle  des  larmes,  celle  de  la  salive,  qui  deviennent  plus  actives  sous  l'influence, 
suivant  toute  probabilité,  de  l'état  d'excitation  relative  dans  lequel  se  trouvent 
alors  les  nerfs  sécréteurs  des  glandes  lacrymales  et  des  glandes  salivaire?, 
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nerfs  pénètrent  dans  les  cellules  hépatiques.  Il  s'agit  là  de 
recherches  d'une  difficulté  telle,  qu'il  est  bien  malaisé  de 
se  mettre  à  l'abri  de  toutes  les  causes  d'illusion.  Aussi 
l'opinion  de  M.  Pfliigcr  ne  saurait-elle  être  admise  que 
sous  toutes  réserves,  d'autant  plus  que  la  disposition  décrite 
par  cet  auteur  a  été  recherchée  par  d'autres  histologistes 
qui  n'ont  pas  pu  la  retrouver  (1).  Mais,  quel  que  soit  le 
mode  de  relation  qui  met  les  nerfs  hépatiques  en  rapport 
avec  les  éléments  sécréteurs  du  foie,  c'est-à-dire  avec  les 
cellules  de  cet  organe,  les  données  expérimentales  ne  per- 
mettent guère  de  douter  de  l'existence  d'une  relation  ana- 
tomo-physiologique  de  ce  genre. 

La  glycogénie  hépatique  est  donc  soumise,  dans  une 
certaine  mesure,  à  l'influence  du  système  nerveux  central. 
Aussi  ne  devons-nous  pas  nous  étonner  si  la  pathologie  nous 
fournit  des  exemples  de  diabète  déterminé  par  des  lésions 
du  système  nerveux.  Il  y  a  bon  nombre  de  cas  de  diabète, 
plus  ou  moins  durable,  qui  ont  pu  être  observés  à  la  suite 
de  contusions  à  la  tête,  de  commotion  cérébrale.  D'autres 
observations  de  diabète  ont  été  recueiUies  sur  des  individus 
chez  lesquels  on  avait  constaté  des  lésions  du  plancher  du 
quatrième  ventricule,  des  tumeurs  comprimant  ce  plan- 
cher, ou  des  scléroses  l'altérant  dans  une  épaisseur  plus  ou 
moins  considérable,  ou  bien  des  apoplexies  de  la  protubé- 
rance et  du  bulbe,  ou  enfin  des  lésions  traumatiques  de  la 
moelle  cervicale.  Vous  vous  rappelez  les  pièces  anatomiques 
que  j'ai  fait  passer  sous  vos  yeux  dans  la  précédente  leçon 
et  qui  m'avaient  été  remises  par  M.  le  docteur  Liouville  (2). 
Il  s'agissait  dans  ce  cas  d'un  fait  de  glycosurie  observé 

(1)  Ewûld  Hering,  Von  der  Leber  (Ilandbuch  dcr  Lehre  von  den  Gewcbeii.,., 
oerausff.  von  S.  Strickcr,  1870,  p.  kbi). 
(2)     Voy.  t.  I,  p.  5/16. 
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chez  un  homme  atteint  tl'hémorrhagies  multiples  sous 
l'épendyme  du  plancher  du  quatrième  volume. 

Les  diverses  lésions  que  je  viens  d'énumérer  agissent 
comme  la  piqûre  du  quatrième  ventricule,  et  par  le  même 
mécanisme,  c'est-à-dire  par  l'intermédiaire  des  nerfs  sé- 
créteurs et  vaso-moteurs.  Il  ne  faudrait  pas  cependant 
exagérer  ces  résultats,  comme  on  a  été  tenté  de  le  faire, 
et  croire  que  le  diabète  est  toujours  produit  par  une  lésion 
du  système  nerveux.  Je  ne  veux  pas  parler  des  différentes 
modifications  que  peut  présenter  l'urine  des  diabétiques, 
parce  que  je  n'ai  pas  l'intention  d'aborder  l'histoire  gé- 
nérale du  diabète.  Je  ne  parle  que  de  la  glycosurie  et 
des  troubles  de  la  nutrition  qu'elle  révèle.  Je  dis  que 
rien  ne  prouve  que  la  glycosurie  du  vrai  diabète,  — 
du  diabète  constitutionnel  et  durable,  qu'il  soit  ou  non 
sous  l'influence  de  la  diathèse  goutteuse,  —  ait  pour  cause 
une  perturbation  des  parties  du  centre  nerveux  dont  nous 
venons  de  constater  l'action  sur  la  glycogénie  hépatique. 
Il  y  a  vraisemblablement,  dans  les  cas  de  ce  genre,  une 
exaltation  morbide  du  travail  particulier  d'hématose  qui 
s'accomplit  dans  les  éléments  propres  du  foie,  et  par  suite 
duquel  se  forme  la  matière  glycogène.  Ce  trouble  patho- 
logique peut  offrir  des  degrés  très-variés.  Parfois  il  est  de 
faible  intensité,  et,  quoique  la  quantité  de  sucre  formée 
dans  l'intervalle  des  digestions  soit  alors  plus  grande  que 
dans  l'état  normal,  cependant  elle  n'est  pas  assez  considé- 
rable pour  qu'il  y  ait  passage  de  cette  substance  dan^ 
l'urine,  c'est-à-dire  glycosurie.  Mais,  au  moment  de  l'ab. 
sorption  des  produits  de  la  digestion,  il  y  a  une  excitation 
particulière  du  foie,  qui  a  pour  conséquence  une  produc- 
tion et  une  métamorphose  beaucoup  plus  actives  de  la 
matière  glycogène  :  pendant  cette  période,  la  quantité  de 
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la  glycose  entraînée  par  le  sang  des  veines  sus-hépatiques 
devient  beaucoup  plus  grande,  de  telle  sorte  qu'il  en  passe 
une  certaine  proportion  dans  l'urine.  Il  y  a,  dans  cette 
circonstance,  une  sorte  de  diabète  intermittent.  Dans  la 
plupart  des  cas,  la  production  de  sucre  par  le  foie  de- 
meure assez  considérable  dans  l'intervalle  des  périodes 
d'absorption  des  produits  de  la  digestion,  pour  que  la 
glycosurie  soit  incessante  :  le  diabète  est  continu. 

L'absorption  des  produits  de  la  digestion  des  matières 
féculentes  exerce  surtout  une  influence  remarquable  sur 
la  formation  de  la  matière  glycogène  dans  le  foie  et  sur  la 
métamorphose  de  cette  matière  en  glycose  :  elle  active  ce 
double  travail  dont  le  foie  est  le  siège.  La  glycosurie 
augmente  donc  sous  l'influence  de  l'absorption  de  ces 
produits.  Il  faut  sans  doute  tenir  compte  aussi  de  la 
quantité  de  glycose  qui  provient  de  la  digestion  de  ces 
matières,  pénètre  dans  la  veine  porte,  et  passe,  plus  ou 
moins  inaltérée,  au  travers  du  foie,  dans  la  veine  cave 
inférieure.  Mais  je  tiens  à  bien  vous  faire  noter  que,  pro- 
bablement, la  production  du  diabète  vrai  n'est  due  exclu- 
sivement, dans  aucun  cas,  à  une  augmentation  de  la 
formation  de  glycose  dans  les  voies  digestives,  et  qu'il. y 
a  toujours  intervention  d'une  modification  subie  par  le  tra- 
vail nutritif  des  cellules  propres  du  foie.  Si  le  régime  em- 
ployé, l'abstinence  du  sucre  et  des  matières  féculentes,  par 
exemple,  peut  faire  disparaître  le  diabète  dans  certains  cas, 
cela  tient  surtout  à  ce  qu'il  supprime  l'irritation  toute  spé- 
ciale que  déterminent  ces  substances  en  traversant  le  foie. 

La  fièvre,  traumatique  ou  autre,  produit  sur  les  cellules 
hépatiques,  par  l'intermédiaire  du  sang  et  du  système 
nerveux,  une  action  analogue  à  celle  qu'elle  exerce  sur 
les  éléments  de  diverses  glandes.  Le  travail  glycogénique 
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peut  être  suspendu  clans  le  foie,  et  la  glycosurie  diabé- 
tique peut  cesser  complètement  pendant  la  durée  de  l'état 
pyrétique. 

Avouons-le  :  malgré  toutes  lés  expériences  qui  ont  été 
poursuivies  avec  tant  de  zèle,  on  est  parvenu  seulement  à 
faire  naître  une  maladie  passagère,  à  provoquer  un  sym- 
ptôme fugace,  la  glycosurie.  En  effet,  le  passage  du  sucre 
dans  l'urine,  après  les  différentes  expériences  qui  donnent 
lieu  à  la  glycosurie,  ne  dure  en  général  que  quelques 
heures  ou  quelques  jours.  Bien  que  M.  Schiff  prétende 
avoir  produit  un  diabète  ayant  duré  jusqu'à  la  mort,  par- 
fois pendant  plusieurs  semaines,  chez  des  animaux  qui 
avaient  subi  une  section  transversale  des  cordons  antérieurs 
de  la  moelle  épinière,  cependant  on  peut  dire  que  cette 
glycosurie  aurait  disparu  si  les  animaux  avaient  vécu  plus 
longtemps. 

La  glycosurie  n'est  qu'un  symptôme  de  la  maladie  con- 
nue sous  le  nom  de  diabète,  maladie  que  la  physiologie 
est,  jusqu'à  présent,  impuissante  à  produire.  La  glycosurie, 
que  nous  arrivons  à  déterminer,  dure  un,  deux,  quelque- 
fois cinq,  six,  sept  et  même  huit  jours:  ce  temps  expiré, 
elle  disparaît,  sans  qu'il  soit  possible  d'en  prolonger  la 
durée. 

Mais  ces  remarques  ne  sauraient  nous  fermer  les  yeux 
sur  l'importance  des  résultats  acquis.  Les  découvertes  de 
M.  Cl.  Bernard  ont  jeté  la  plus  vive  lumière  sur  la  physio- 
logie pathologique  du  diabète.  Elles  nous  ont  montré, 
d'une  part,  que  le  foie  est  l'organe  finalement  intéressé 
dans  le  diabète,  et,  d'autre  part,  elles  prouvent,  d'une  façon 
éclatante,  que  les  altérations  morbides  du  système  nerveux 
jouent  un  rôle  considérable  dans  certains  cas  de  cette 
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maladie.  De  plus,  en  nous  faisant  connaître  le  mécanisme 
de  la  formation  du  sucre  dans  le  foie,  M.  Cl.  Bernard  a 
ouvert  une  voie  nouvelle  à  la  thérapeutique  rationnelle 
du  diabète. 


Après  avoir  étudié  l'influence  que  l'appareil  vaso-moteur 
exerce  sur  le  foie,  nous  devrions  examiner  le  rôle  de  cet 
appareil  dans  le  fonctionnement  d'autres  organes  de  la 
cavité  abdominale,  dans  celui  du  pancréas,  des  capsules 
surrénales,  par  exemple.  Mais  les  données  fournies  par 
l'expérimentation ,  par  rapport  aux  nerfs  vasculaires  de 
ces  organes,  se  bornent  à  si  peu  de  chose  que  nous  ne 
pouvons  nous  y  arrêter. 

Disons  cependant  quelques  mots  de  l'influence  de  l'ap- 
pareil vaso-moteur  sur  les  capsules  surrénales. 

M.  Brown-Séquard  a  constaté  que  les  lésions  de  la 
moelle  déterminent,  chez  le  lapin  et  surtout  chez  le  cobaye, 
une  congestion  considérable  des  capsules  surrénales,  con- 
gestion qui  peut  aller  jusqu'à  l'hémorrhagie,  et  j'ai  vérifié 
bien  souvent  cette  remarque  (1).  Lorsque  les  animaux  survi- 
vent pendant  quelques  semaines,  on  peut  trouver  ces  or- 
ganes hypertrophiés;  c'est  surtout  aussi  sur  le  cobaye  que 
cette  observation  a  été  faite  par  M.  Brown-Séquard.  Ces  ré- 
sultats indiquent  assurément  que  la  moelle  épinière  exerce 
une  influence  puissante  sur  la  circulation  et  sur  la  nutri- 

(1)  M.  Ch.  Bouchard  a  trouve  daus  un  cas  de  myélite  aiguë,  observée  dans 
le  service  de  M.  le  professeur  Béhier,  des  hémorrhagies  multiples  et  récentes 
dans  les  capsules  surrénales  (Gharcot,  Leçons  sur  /es  maladies  du  système  ner- 
veux, 1872-73,  p.  115).  11  est  vrai  que  Ton  peut  rencontrer  des  hémorrhagies 
des  capsules  surrénales  en  dehors  des  cas  d'alVeclions  de  la  moelle  épinière, 
mais  le  fait  de  M.  Bouchard  n'eu  est  pas  moins  intéressant  ù  rapprocher  des 
expériences  de  M.  Brown-Séquard. 
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tion  des  capsules  surrénales.  Mais  cette  influence  s'exerce- 
t-elle  directement  sur  les  vaisseaux  de  ces  capsules?  Ou 
bien  y  a-t-il  d'abord  une  excitation  des  éléments  anato- 
miques  propres  des  capsules  surrénales,  avec  action  réflexe 
vaso-dilatatrice  portant  sur  les  vaisseaux  de  ces  organes? 


Je  passe  maintenant  aux  organes  intra-thoraciques,  au 
cœur  et  aux  poumons. 

J'aurai  encore  bien  peu  de  chose  à  dire  de  l'action  des 
nerfs  vaso-moteurs  sur  ces  deux  organes. 

Les  vaisseaux  propres  du  cœur,  c'est-à-dire  les  rami- 
fications des  artères  coronaires  et  les  racines  de  la  veine 
coronaire,  doivent  recevoir  des  fibres  vaso-motrices  pro- 
venant du  plexus  cardiaque  et  des  ganglions  de  Remak. 
Nous  ne  connaissons  rien  de  positif,  relativement  à  l'ac- 
tion de  ces  fibres  nerveuses  sur  les  vaisseaux  du  cœur.  Il 
convient  cependant  de  dire  quelques  mots  du  rôle  que 
M.  Brown-Séquai'd  leur  a  attribué  dans  la  production  du 
phénomène  si  remarquable,  découvert  par  les  frères 
Weber,  à  savoir  de  l'arrêt  du  cœur  en  diastole,  ou  plutôt 
en  relâchement  paralytique,  sous  l'influence  de  l'irritation 
électrique  des  nerfs  pneumogastriques. 

Pour  M.  Brown-Séquard,  les  nerfs  pneumogastriques 
doivent  être  considérés  comme  contenant  un  bon  nombre 
des  fibres  vaso-motrices  destinées  aux  vaisseaux  propres 
du  cœur.  L'électrisation  de  ces  nerfs  doit  donc,  d'a- 
près lui,  produire  un  resserrement  considérable  de  ces 
vaisseaux,  resserrement  pouvant  aller  jusqu'cà  un  efface- 
ment complet.  L'anémie  du  myocarde,  ainsi  déterminée, 
aurait  pour  effet  une  incapacité  de  contraction,  et,  par 
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conséquent,  un  arrôt  paralytique  des  mouvements  du 
cœur. 

C'est  encore  ainsi  que  M.  Brown-Séquard  a  expliqué 
la  syncope  et  la  mort  subite,  observées  dans  des  cas  de 
lésions  brusques  intéressant  le  plexus  solaire,  les  nerfs 
splanchniques,  ou  d'au^tres  branches  du  sympathique  (1). 

Cette  hypothèse,  très-séduisante  au  premier  abord,  a 
donné  lieu  à  diverses  objections.  On  a  allégué  que  la  liga- 
ture des  artères  coronaires,  qui  doit  cependant  anémier  le 
cœur  autant  que  l'excitation  de  ses  vaso-moteurs,  n'arrête 
pas  sur  le  coup  ses  mouvements  ;  la  pénétration  de  matière 
pulvérulente  ou  de  petites  boulettes  de  cire  dans  l'intérieur 
des  vaisseaux  coronaires,  devant  produire  à  peu  près  le 
même  résultat  que  leur  constriction,  ne  paralyserait  pas 
non  plus  d'une  façon  immédiate  les  mouvements  cardia- 
ques (Panum).  Ainsi  donc,  quand  môme  la  circulation 
s'arrêterait  d'une  façon  brusque  et  complète,  sous  l'in- 
fluence d'un  resserrement  des  vaisseaux  allant  jusqu'à 
leur  effacement,  les  contractions  cardiaques  ne  cesseraient 
pas  aussitôt,  comme  cela  a  lieu  dans  l'expérience  des  frères 
Weber. 

Cette  objection,  qui  a  une  grande  valeur  lorsqu'il 
s'agit  de  l'explication  proposée  par  M.  Brown-Séquard, 
pour  l'arrêt  paralytique  du  cœur  sous  l'influence  de  la 
iaradisation  des  nerfs  vagues,  n'est  plus  décisive  quand 
on  veut  l'appliquer  à  la  théorie  de  ce  physiologiste,  relative 
à  la  syncope,  suivie  ou  non  de  mort,  que  peuvent  pro- 
duire les  ébranlements  violents  des  plexus  synqiathiques 
intra- abdominaux.  En  effet,  si  les  contractions  du  cœur 
ne  s'arrêtent  pas  brusquement,  lorsque  les  artères  coro- 


(1)  Brown-Séquard,  Leçons  wr  les  nerfs  vaso-molcum,  p.  100. 
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niiires  sont  liées,  ou  lorsqu'elles  sont  obturées  par  des 
corpuscules  emboliques,  ces  contractions  s'afiaiblissent 
presque  aussitôt,  deviennent  irrégulières  et  la  mort  peut 
survenir  en  quelques  instants ,  comme  je  l'ai  constaté 
chez  des  chiens  chez  lesquels  j'injectais  dans  la  carotide, 
vers  le  cœur,  de  l'eau  contenant  en  suspension  des  spores 
de  lycopode,  ou  des  graines  soit  de  tabac,  soit  de  pavot. 
Mais,  je  le  répète,  l'objection  conserve  sa  force,  dans  le  cas 
de  l'arrêt  du  cœur  par  l'électrisation  des  pneumogastriques. 

En  tout  cas,  ce  n'est  pas  la  seule  objection  que  l'on  puisse 
opposer  aux  hypothèses  dont  il  s'agit.  Par  l'observation 
directe  du  cœur,  quand  on  faradise  les  nerfs  pneumo- 
gastriques, après  avoir  ouvert  la  cavité  thoracique,  sur 
un  chien  curarisé  et  soumis  à  la  respiration  artificielle, 
on  ne  voit  se  produire  aucune  modification  dans  les  vais- 
seaux cardiaques.  C'est  là  une  des  expériences  que  j'ai  faites 
devant  vous,  dans  une  de  nos  leçons  de  démonstration,  et 
vous  avez  pu  vous  convaincre  que,  comme  je  l'ai  vu  tant  de 
fois,  les  vaisseaux  du  cœur  ne  subissent  réellement  aucun 
changement  pendant  que  l'on  faradise  les  deux  nerfs 
pneumogastriques  avec  des  courants  môme  extrêmement 
intenses.  Non-seulement  les  vaisseaux  visibles  à  l'œil  nu 
restent,  lorsque  les  mouvements  du  cœur  sont  arrêtés,  ce 
qu'ils  étaient  quand  les  mouvements  s'^  xécutaient  d'une 
manière  régulière  ;  mais  encore  la  couleur  du  myocarde  ne 
change  pas  d'une  façon  appréciable,  ce  qui  montre  bien  que 
les  petits  vaisseaux  ne  se  sont  pas  resserrés. 

J'ajoute  que  l'électrisation  des  nerfs  vagues  arrête  aussi 
les  mouvements  du  cœur  chez  des  animaux  dont  le  myo- 
carde est,  pour  ainsi  dire,  privé  de  vaisseaux,  chez  la  gre- 
nouille par  exemple. 

Ainsi  donc,  ce  n'est  pas  en  donnant  lieu  à  une  constric- 
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tion  des  vaisseaux  du  myocarde,  que  l'irritation  des  nerfs 
pneumogastriques,  soit  directement  par  l'électricité,  soit 
indirectement  par  des  excitations  réflexes,  provoque  l'arrêt 
paralytique  du  cœur.  Les  nerfs  vaso-moteurs  du  myocarde 
ne  paraissent  pas  être  contenus  dans  les  nerfs  pneumo- 
gastriques (vago-sympathiques  chez  le  chien). 

J'ai  cherché  aussi  sur  plusieurs  animaux  (chiens  cura- 
risés  ou  chloralisés,  et  soumis  à  la  respiration  artificielle) 
à  obtenir  un  resserrement  des  vaisseaux  du  myocarde,  en 
élcctrisant  directement,  dans  le  thorax  ouvert  dans  toute 
sa  longueur  au  niveau  du  sternum,  un  des  ganglions  cer 
vicaux  inférieurs,  celui  du  côté  gauche,  ou  les  filets  car- 
diaques qui  en  émanent  :  le  cœur  était  entièrement  mis  à 
nu  par  une  incision  du  péricarde.  Mais  je  n'ai  rien  vu  qui 
puisse  faire  admettre  une  influence  de  ce  ganglion  ou  de 
ces  nerfs  sur  les  vaisseaux  du  tissu  musculaire  du  cœur. 

Pour  les  poumons,  même  absence  de  renseignements 
positifs.  On  a  reconnu  depuis  longtemps  que  la  section  des 
pneumogastriques  détermine  des  engouements  pulmo- 
naires et  même  des  pneumonies  lobulaires  ou  lobaires  ; 
mais  comment  conclure  avec  certitude  que  ces  congestions, 
que  ces  pneumonies,  qui  offrent  d'ordinaire  les  caractères 
des  inflammations  catarrhales  des  poumons,  dérivent  de  la 
section  de  fibres  vaso-motrices  contenues  dans  les  nerfs 
pneumogastriques  et  destinées  aux  poumons?  Ne  sait-on 
pas  que  les  lésions  qu'on  observe  dans  ces  conditions  ne 
sont  ni  très-étendues,  ni  constantes  comme  distribution? 
Ne  sait-on  pas  aussi  que,  comme  M.  Traube  l'a  fait  voir, 
ces  lésions  pulmonaires  ont  souvent  pour  point  de  départ 
la  pénétration  de  parcelles  d'aliments  dans  les  bronches,  par 
suite  de  la  paralysie  de  la  plupart  des  muscles  du  larynx  ? 
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Si  les  lésions  des  poumons,  consécutives  à  la  section  des 
nerfs  vagues  dans  la  région  du  cou,  étaient  dues  à  la  so- 
lution de  continuité  de  libres  vaso-motrices  contenues 
dans  ces  nerfs  et  destinées  aux  poumons,  il  semble  que 
la  division  transversale  de  ces  fibres  devrait  avoir  pour 
résultat  immédiat  une  dilatation  des  vaisseaux  des  pou- 
mons, et,  par  conséquent,  une  hypérémie  bien  manifeste 
de  ces  organes.  Or ,  sur  des  chiens  curarisés,  dont  les 
poumons  étaient  à  nu,  j'ai  coupé  les  deux  nerfs  vagues  : 
aucune  modification  de  teinte  ne  s'est  produite  dans  les 
poumons.  J'ai  électrisé  alors  les  bouts  périphériques  de 
ces  nerfs  et  je  n'ai  vu  se  produire  non  plus  aucun  change- 
ment de  la  coloration  des  poumons. 

Cependant,  il  est  probable  que  le  système  nerveux  a  une 
influence  vaso-motrice  sur  les  poumons,  puisque  M.  Brown- 
Séquard  (1)  a  montré  que  les  lésions  expérimentales  de 
l'isthme  de  l'encéphale  peuvent  déterminer  de  l'emphy- 
sème de  ces  organes  et  des  foyers  d'apoplexie  pulmonaire. 
Cette  dernière  lésion  paraît  impliquer  la  production  d'une 
dilatation  considérable  des  vaisseaux  du  poumon,  avec 
augmentation  de  la  pression  du  sang  dans  ces  vaisseaux 
et  extravasation  des  globules  sanguins.  Ce  sont  des  faits 
bien  connus  maintenant  ;  je  vous  en  ai  déjà  dit  quelques 
mots,  et  j'aurai  l'occasion  d'y  revenir  prochainement. 
Les  fibres  nerveuses  vaso-motrices,  destinées  aux  pou- 
mons, sont  probablement  amenées  à  ces  organes  par  les 
nombreux  filets  que  les  ganglions  thoraciques  supérieurs 
fournissent  aux  plexus  pulmonaires  ;  mais  aucune  donnée 
expérimentale  n'a  confirmé  jusqu'ici  cette  présomption 
anatomique.  Je  ne  parle  pas  des  ganglions  cervicaux  infé- 


(1)  Dronii-Séquurd  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1870,  p.  86). 
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rieurs,  parce  que  j'ai  constaté  directement  que  leur  fara- 
disation  n'a  aucune  influence  appréciable  sur  la  coloration 
des  poumons. 

J'ai  cherché  aussi  à  voir  si  les  nerfs  pneumogastriques 
ont  une  action  vaso-motrice  sur  les  vaisseaux  de  la  mem- 
brane muqueuse  du  larynx.  Les  expériences  ont  été  faites 
sur  des  chiens.  Yoici  le  résumé  de  l'une  d'elles. 

Exp.  I.  —  Sur  ua  cliien  vigoureux,  de  moyenne  taille^  on  injecte  lente- 
ment et  en  plusieurs  fois,  dans  une  des  veines  crurales,  la  quantité  de  chloral, 
en  solution  aqueuse  au  cinquième,  nccpssaire  pour  déterminer  une  anesthésic 
complète.  Ou  met  le  larynx  à  nu,  puis  on  le  coupe  en  travers,  entre  le 
cartilage  thyroïde  et  l'os  hyoïde;  on  Tallire  ensuite  au  dehors  de  la  plaie,  en 
le  séparant  des  tissus  environnants.  On  excise  une  grande  partie  de  l'cpiglotle, 
de  façon  à  avoir  nettement  sous  les  yeux  l'oriûce  supérieur  du  larynx.  On  con- 
state que  les  mouvements  respiratoires  de  la  glotte  ont  lieu  immédiatement 
avant  ceux  du  thorax,  et  ceux-ci  avant  ceux  de  l'abdomen. 

Chacun  des  nerfs  pneumogastriques  est  mis  à  découvert,  au  milieu  de  la 
région  cervicale.  On  coupe  en  travers  le  nerf  pneumogastrique  droit.  Les 
mouvements  des  cordes  vocales  du  côté  correspondant  cessent  aussitôt  de  se 
produire.  On  ne  reconnaît  aucun  changement  de  coloration  de  ces  cordes 
vocales. 

On  faradise  le  bout  central  du  nerf  pneumogastrique  droit  (appaneilà  chariot, 
pile  de  Grenet,  courant  intermittent  d'une  intensité  assez  forte).  La  respiration 
s'arrête  d'abord.  Ifis  deux  cordes  vocales  supérieures  demeurent  rapprochées 
l'une  de  Tautre  dans  toute  leur  étendue,  excepté  dans  leur  partie  antérieure, 
c'est-à-dire  vers  leur  insertion  thyroïdienne.  En  ce  point,  elles  sont  séparées 
et  laissent  entre  elles  un  petit  orifice.  La  respiration  recommence,  malgré  la 
faradisation  persistante  du  bout  central  du  nerf  vague  droit  :  il  se  produit  alors 
par  cet  orifice  une  sorte  de  ronflement,  analogue  à  celui  du  sommeil.  11  n'y 
a  pas,  à  ce  moment  non  plus,  de  changement  de  coloration  de  la  muqueuse 
qui  revêt  les  cordes  vocales  supérieures. 

On  transporte  ies  électrodes  sur  le  bout  périphérique  du  même  nerf  vague 
droit  et  on  l'électrise.  La  corde  vocale  supérieure  correspondante  se  rapproche 
immédiatement  de  celle  du  côté  opposé;  il  reste  encore  entre  ces  deux  cordes, 
au  môme  point,  le  petit  hialus  dont  nous  avons  parlé,  et  la  respiration  spon- 
tanée devient  sifflante  et  ronflante.  La  membrane  muqueuse  ne  subit,  du  côte 
correspondant  au  nerf  électrisé,  aucune  modification  de  couleur. 

On  coupe  le  nerf  pneumogastrique  gauche.  Les  mouvements  des  cordes  vocales 
de  ce  côté  cessent  aussitôt  ;  on  fait  diverses  expériences  sur  les  nerfs  du  larynx, 
sans  parvenir  à  reconnaître  qu'ils  exercent  une  action  sur  les  petits  vaisseaux 
de  la  muqueuse  laryngée;  mais  on  n'a  pas  électrisé  les  nerfs  laryngés  supé- 
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rieurs.  —  Les  mouvements  respiratoires  du  larynx  ne  sont  plus  représentés 
maintenant  que  par  un  mouvement  de  rapprochement  entre  le  cartilage  cri- 
coïde  et  le  cartilage  thyroïde  :  ce  mouvement  a  lieu  lors  de  chaque  inspiration. 

On  voit  que  la  section  des  nerfs  pneumogastriques  et 
l'électrisation  du  bout  inférieur  de  ces  nerfs  ne  produisent 
aucune  modification  de  la  couleur  de  la  membrane  mu- 
queuse qui  revêt  les  cordes  vocales  supérieures.  Mais  il  est 
clair  que  les  fibres  vaso-motrices  destinées  à  la  membrane 
muqueuse  du  larynx  peuvent  suivre  une  autre  voie  que 
celle  des  nerfs  laryngés  inférieurs;  il  fallait  donc,  chez  le 
chien,  électriser  les  nerfs  vagues  intacts,  de  façon  à 
obtenir  les  effets  que  peut  provoquer  l'excitation  du  cor- 
don cervical  du  sympathique;  il  fallait  aussi  électriser 
le  bout  périphérique  des  nerfs  laryngés  supérieurs. 

On  a  donc  mis  à  nu  les  nerfs  laryngés  supérieurs  et  les 
nerfs  pneumogastriques  sur  un  autre  chien  chloralisé.  La 
faradisation  du  bout  périphérique  des  nerfs  laryngés  su- 
périeurs n'a  paru  produire  aucun  effet  sur  les  vaisseaux 
de  la  membrane  muqueuse  du  larynx  ;  mais  en  électrisant 
les  bouts  supérieurs  ou  centraux  des  nerfs  pneumogastri- 
ques on  a  cru  voir  se  manifester  une  pâleur  assez  mar- 
quée de  cette  membrane.  Cet  effet,  sur  la  réalité  duquel 
on  avait  conservé  quelques  doutes,  s'est  montré  de  nou- 
veau et  de  la  façon  la  plus  nette  dans  une  dernière  expé- 
rience dont  je  crois  devoir  vous  donner  la  relation. 

Exp.  II.  —  Sur  un  chien  de  forte  taille,  chloralisé  par  injection  intra-vei- 
neuse,  on  ouvre  la  cavité  abdominale  et  on  met  ù  découvert  le  nerf  splanchnique 
du  côté  droit.  La  préparation  est  faite  sans  perte  de  sang.  Le  foie  a  sa  couleur 
à  peu  près  normale.  On  coupe  le  nerf  splanchnique  mis  à  nu,  et  le  bout  péri- 
phérique de  ce  nerf  est  lié  avec  un  lil.  On  faradise  ce  bout  périphérique  du 
nerf  splanchnique  (appareil  à  chariot,  pile  de  Grenet).  La  bobine  au  fil  induit 
est  écartée  de  son  point  de  départ  de  8  centimètres,  lors  des  premiers  essais  ; 
puis  elle  est  ramenée  à  5  centimètres,  et  enfin  remise  tout  à  fait  au  point  de 
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('.épart,  de  telle  sorte  qu'elle  couvre  enlicTPiiioiit  la  bobine  inductrice  et  que 
l2  courant  possède  son  maximum  d'intensité.  Les  laradifations  faites  succes- 
sivement avec  ces  degrés  différents  d'intensité  ne  déterminent  pas  le  moin- 
dre changement  de  la  coloration  du  foie.  Au  contraire,  lorsqu'on  électrise 
les  nerfs  hépatiques  qui  avoisinent  le  canal  cholédoque  et  l'artère  hépatique, 
on  observe,  au  bout  de  quelques  instants,  que  le  tissu  du  foie  pâlit  dans  plu- 
sieurs lobes  de  l'organe.  Ce  qui  montrait  bien  que  la  nullité  des  effets  produits 
dans  le  foie  par  l'élcctrisation  du  nerf  splanchnique  ne  tenait  pas  à  une  alté- 
ration quelconque  de  ce  nerf,  due  aux  manœuvres  de  la  préparation,  c'est 
que  cette  électrisation  déterminait  une  anémie  considérable  du  rein  corres- 
pondant et  une  constriction  extrêmement  forte  de  la  rate. 

On  met  ensuite  à  découvert  les  deux  nerfs  pneumogastriques,  et  l'on  pré- 
pare le  larynx  de  façon  à  exposer  aux  regards  son  orifice  supérieur.  Pour  cela, 
l'animal  étant  sur  le  dos,  on  a  écarté  les  muscles  qui  recouvrent  le  larynx  e* 
la  trachée,  puis  on  a  coupé  le  larynx  et  le  pharynx,  entre  le  cartilage  thyroïde 
et  l'os  hyoïde,  en  prenant  grand  soin  de  respecter  l'épiglolte.  L'orifice  supérieur 
du  larynx  s'offre  alors  à  la  vue.  En  relevant  l'épiglolte,  on  constate  que  pen- 
dant la  respiration,  surtout  si  elle  est  un  peu  gênée,  les  cordes  vocales  infé- 
rieures s'accolent  lors  de  l'inspiration  et  s'écartent  pendant  l'expiration.  Les 
apophyses  antérieures  des  cartilages  aryténoïdes  n'arrivent  pas  au  contact  pen- 
dant l'expiration,  ni  même  pendant  les  cris.  Il  reste  là,  dans  ce  moment,  en 
arrière  des  vraies  cordes  vocales,  un  orifice  assez  étroit.  Les  cordes  vocales  supé- 
riem-es  ne  s'accolent  dans  aucun  point  de  leur  longueur,  au  moment  de  l'inspira- 
tion. Les  cartilages  aryténoïdes  se  rapprochent  l'un  de  l'autre  pendant  l'expira- 
tion forcée  et  se  touchent  même  dans  un  point  de  leur  longueur,  en  même 
temps  que  leur  partie  supérieure  se  rapproche  de  l'épiglottc.  L'espace  situé 
entre  ces  deux  cartilages  se  partage  alors  en  deux  boutonnières,  l'une  plus 
longue,  située  en  avant,  l'autre  en  arrière  du  point  oii  ces  cartilages  se  touchent. 
Quand  on  électrise  l'un  ou  l'autre  des  nerfs  pneumogastriques  intacts,  la  partie 
supérieure  de  l'un  des  cartilages  aryténoïdes  se  rapproche  de  l'autre  et  s'accole 
à  elle  avec  force  ;  ces  cartilages  restent  un  peu  écartés  l'un  de  l'autre  à  leur 
partie  inférieure,  mais  ils  sont  comme  attirés  dans  leur  ensemble,  d'arrière  en 
avant,  vers  le  cartilage  thyroïde. 

Il  y  a  une  vascularisation  assez  prononcée  de  la  muqueuse  au  niveau  de  la 
face  postérieure  de  l'épiglotte,  surtout  vers  ses  parties  supéro-latérales.  Il  y  a 
également  une  vascularisation  assez  prononcée  au  niveau  du  bord  supérieur  de 
la  base  des  cartilages  aryténoïdes.  Les  cordes  vocales,  et,  d'une  façon  générale, 
la  muqueuse  de  l'intérieur  du  larynx,  ne  présentent  pas  de  vaisseaux  superfi- 
ciels nettement  visibles.  En  électrisant  un  des  nerfs  pneumogastriques  intacts,  il 
se  produit  très-réellement  une  pâleur  notable  de  la  moitié  correspondante  de 
l'épiglotte  et  de  la  partie  postérieure  du  bord  de  l'orifice  supérieur  du  larynx; 
mais  les  mêmes  parties  du  côte  opposé  pâlissent  aussi,  quoique  d'une  façon 
moins  marquée.  Cet  effet  tient  évidemment  â  l'arrêt  des  mouvements  du  cœur, 
produit  par  la  faradisation  du  nerf  vague  mis  en  expérience.  11  y  a,  en  même 
temps,  arrêt  momentané  de  la  respiration.  On  coupe  les  deux  pneumogastriques 
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et  on  lie  les  deux  bouls  de  chacun  de  ces  nerfs.  La  faradisation  de  l'un  ou 
de  l'autre  des  bouts  supérieurs  (avec  5  ou  8  centimètres  d'écartement  de  lu 
bobine  induite)  détermine  incontestablement  une  ptâleur  manifeste  de  la  mem- 
brane muqueuse  laryngée  du  côté  correspondant  et  une  diminution  bien  pro- 
noncée du  calibre  des  vaisseaux  visibles  dans  lus  points  sus-indiqués.  La  faradi- 
sation d'un  seul  bout  central  arrête  aussi  la  respiration.  Sous  l'influence  de  la 
faradisation  de  l'un  ou  de  l'autre  des  bouts  périphériques^  la  corde  vocale  infé- 
rieure et  le  cartilage  aryténoïde  du  côté  correspondant  se  rapprochent  de  l'axe 
du  larynx.  Il  y  a  pâleur  marquée,  non-seulement  de  la  muqueuse  de  ce  côté, 
mais  encore  de  celle  du  côté  opposé,  évidemment  par  arrêt  du  cœur. 

La  section  d'un  des  nerfs  vagues  (le  droit),  faite  la  première,  n'avait  pas  eu 
d'action  sur  la  pupille  correspondante,  déjà  extrêmement  resserrée  parle  chlo- 
ral.  La  faradisation  du  bout  central  de  l'un  ou  l'autre  de  ces  nerfs  détermine, 
au  contraire,  une  dilatation  liien  apparente  de  la  pupille  du  même  côté. 

Dans  cette  expérience,  nous  avons  constaté,  une  fois  de 
plus,  que  la  faradisation  du  nerf  splanchnique  (ici  c'est 
celui  du  côté  droit  qui  a  été  excité)  n'exerce  aucune  action 
manifeste  sur  les  vaisseaux  du  foie.  Nous  avons,  en  outre, 
reconnu  bien  clairement  que  la  faradisation  du  bout  supé- 
rieur du  nerf  vago-sympathique,  faite  sur  le  chien,  produit 
une  constriclion  incontestable  des  vaisseaux  de  la  mem- 
brane muqueuse  du  larynx.  Les  fibres  vaso-motrices  qui 
déterminent  cet  effet  sont  bien  vraisemblablement  conte- 
nues dans  le  cordon  sympathique  cervical,  accolé,  chez  le 
chien,  au  nerf  pneumogastrique. 

Les  lésions  auxquelles  est  exposé  ce  cordon  nerveux  chez 
l'homme,  sous  l'influence  de  causes  diverses,  telles  que 
traumatisme,  compression  par  des  tumeurs,  par  exemple, 
peuvent  donc,  sans  doute,  déterminer  dans  la  membrane 
muqueuse  du  larynx  des  troubles  vaso-moteurs  plus  ou 
moins  considérables.  Quelles  peuvent  être  les  conséquences 
de  ces  troubles?  Les  faits  nous  font  défaut  pour  répondre  k 
celle  question. 
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—  Actions  vaso-motrices  rétlexes.  —  Expériences  de  M.  Brown-Séquard  ; 
sa  tbéorie  des  paralysies  réflexes;  discussion  de  cette  théorie.  —  Théorie 
de  MM.  Jaccoud  et  Weir  Mitchell  ;  discussion.  —  Doutes  sur  l'existence 
même  des  paralysies  réflexes  admises  par  diûcrenls  auteurs.  —  Rôle  des  vaso- 
moteurs  dans  le  tétanos. 

Nous  n'avons  pas  l'intention  de  passer  en  revue  tous  les 
organes,  pour  étudier  l'influence  des  nerfs  vaso-moteurs 
sur  leur  fonctionnement,  à  l'état  normal  et  à  l'état  patho- 
logique ;  mais  nous  ne  pouvons  pas  nous  dispenser  de  jeter 
un  coup  d'œil  sur  les  centres  nerveux  cérébro-spinaux  et 
d'examiner  l'influence  de  l'appareil  vaso-moteur  sur  ces 
centres  nerveux. 

Les  diverses  parties  du  rayélericéphale  sont  parcourues 
par  de  nombreux  vaisseaux  qui,  comme  ceux  des  autres 
parties  du  'corps,  reçoivent  des  nerfs  vaso-moteurs.  Nous 
avons  déjà  étudié  l'influence  de  ces  vaso-moteurs  sur 
l'encéphale,  quand  nous  avons  recherché  quelle  était 
l'action  générale  de  ces  nerfs;  mais  nous  n'avons  pas  vu 
comment  agissent  sur  les  fonctions  de  la  moelle  épinière 
ceux  qui  innervent  les  vaisseaux  de  ce  centre  nerveux. 
C'est  l'examen  de  cette  question  qui  doit  nous  occuper 
maintenant. 

Les  vaisseaux  de  la  moelle  reçoivent  très-certainement 
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des  nerfs  vaso-conslricteiirs  :  ils  sont  soumis  aussi,  sans 
aucun  doute,  à  l'influence  de  nerfs  vaso-dilatateurs. 

L'action  fonctionnelle  de  ces  nerfs,  pendant  la  vie,  se 
produit  par  mécanisme  réflexe,  comme  cela  a  lieu  dans 
les  autres  organes. 

Nous  ne  connaissons  rien,  ou  presque  rien,  des  effets 
physiologiques  directs  de  l'excitatiou  expérimentale  des 
nerfs  qui  se  distribuent  aux  vaisseaux  delà  moelle  épinière. 
Aussi  m'a-t-il  paru  intéressant  de  chercher  à  obtenir,  dans 
ce  centre  nerveux,  les  effets  de  contraction  vasculaire  qu'on 
provoque  facilement  dans  d'autres  parties  du  corps,  et 
que  nous  avons  vus  se  manifester  dans  l'encéphale  lui- 
môme  (1). 

\om  l'expérience  que  nous  avons  faite  : 

Exp,  L  —  Chien  de  taille  moyenne,  vigoureux. 

A  1  h.  20  m.  l'animai  est  curarisé,  puis  soumis  à  la  respiration  artificielle. 

A  1  h.  35  m.,  on  ouvre  le  rachis,  et  la  moelle  épinière  est  mise  à  nu,  dans 
une  longeur  de  6  centimètres,  au  niveau  des  dernières  côtes.  Pas  d'hémor- 
rliagie,  pas  de  contusion  de  la  moelle.  On  recoud  la  plaie,  on  continue  la 
respiration  artiflcielle  et  on  laisse  l'animal  en  repos  :  on  injecte  dans  le  tissu 
cellulaire  quelques  centigrammes  de  curare  en  solution  aqueuse,  lorsqu'on 
voit  qu'il  y  a  tendance  au  retour  des  mouvements  volontaires. 

A  3  h.  40  m.,  le  chien  est  placé  sur  le  dos.  On  ouvre  la  cavité  thoracique 
au  niveau  du  sternum,  dans  toute  sa  longueur  et  l'on  prolonge  l'incision  en 
coupant  aussi  la  paroi  abdominale,  sur  la  ligne  médiane,  jusqu'à  une  certaine 
distance  du  thorax. 

On  met  à  nu  le  dernier  nerf  intercostal  du  côté  droit,  immédiatement  au- 
dessus  du  diaphragme.  On  découvre  ce  nerf  jusqu'au  trou  de  conjugaison  par 
lequel  il  sort  et  on  passe  un  fil  au-dessous  de  lui.  On  met  à  découvert  le 
rameau  communicant,  qui  va  de  ce  nerf  au  ganglion  sympathique  correspon- 
dant :  ce  rameau  est  aussi  soulevé  sur  un  fil. 

On  a  préparé  deux  fils  de  cuivre,  fraîchement  décapés,  mais  isolés  par  de 
la  gutta-percha  dans  toute  leur  longueur,  à  l'exception  de  leurs  extrémités,  et 
enfermés  dans  un  tube  de  verre.  Ces  fils  ont  une  de  leurs  extrémités  en  rap- 
port avec  les  pôles  d'un  appareil  à  induction.  (Appareil  à  chariot.  —  Pile  de 
Grenet.) 


(1)  Voy.  t.  I,  p.  109. 
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On  place  les  extrémités  de  ces  fils,  recourbées  en  crocliet,  en  contact  avec 
le  nerf  intercostal,  à  3  centimètres  à  peu  près  du  trou  de  conjugaison,  c'est- 
à-dire  en  dehors  du  point  oii  a  lieu  l'union  du  nerf  et  du  rameau  commu- 
nicant. 

L'animal  est  alors  placé  sur  le  flanc  gauche  et  disposé  de  telle  façon  qu'un 
des  observateurs  peut  maintenir  les  électrodes  en  contact  avec  le  nerf,  pendant 
qu'un  autre  examine  attentivement  la  moelle  épinière,  après  que  la  dure-mère 
a  été  divisée  et  écartée. 

On  fait  passer  un  courant  interrompu  dans  le  nerf  intercostal.  La  bobine 
induite  est  placée  d'abord  à  12  centimètres,  puis  à  5  centimètres  du  point  où 
elle  recouvre  entièrement  la  bobine  inductrice.  Elle  est  ensuite  placée  en  ce 
point,  c'est-à-dire  dans  la  position  où  le  courant  a  sa  plus  grande  intensité.  On 
ne  constate  aucun  changement  appréciable  dans  la  vascularisation  de  la  pie-mère 
spinale.  Cet  essai  est  répété  plusieurs  fois,  les  expérimentateurs  alternant  leur 
rôle,  et,  en  définitive,  on  reste  convaincu  que  l'électrisation  du  nerf  intercostal, 
pratiquée  à  l'endroit  indiqué,  n'agit  pas  sur  les  vaisseaux  de  la  pie-mère 
spinale. 

Les  électrodes  sont  alors  appliqués  sur  le  nerf  intercostal,  près  du  trou  de 
conjugaison,  après  avoir  étreint  fortement  ce  nerf  à  l'aide  d'une  ligature  très- 
serrée,  dans  le  point  où  on  l'a  d'abord  faradisé.  La  faradisation  est  recom- 
mencée dans  ce  nouveau  point  d'application,  mais  sans  autre  résultat  que 
dans  l'essai  précédent.  On  n'observe  aucune,  modification  de  la  vascularisation 
de  la  pie-mère  spinale. 

On  place  alors  les  électrodes  en  contact  avec  le  rameau  communicant  mis 
à  découvert  et  l'on  faradise  ainsi  ce  rameau.  Quand  la  bobine  induite  est 
écartée  de  5  centimètres  du  point  où  elle  recouvre  entièrement  la  bobine 
inductrice,  on  note  un  léger  effet  qui,  au  bout  de  quelques  secondes,  devient 
très-appréciable.  On  répète  plusieurs  fois  cette  faradisation,  et  chaque  fois  les 
effets  suivants  se  manifestent. 

Quand  on  farodise  le  rameau  communicant,  on  voit,  au  bout  d'un  certain 
temps,  la  moelle  épinière  pâlir,  surtout  dans  sa  moitié  droite  ;  les  vaisseiiux 
diminuent  de  calibre,  quelques-uns  disparaissent  en  partie.  Quand  on  cesse 
la  faradisation,  les  vaisseaux  se  remplissent,  s'allongent,  on  y  aperçoit  des 
battements.  La  teinte  générale  est  plus  rouge  ;  les  vaisseaux  les  plus  gros,  qui 
étaient  noirâtres,  deviennent  rouges. 

Lors  de  ces  faradisations  du  rameau  sympathique,  le  chien  émet  un  peu 
d'urine,  mais  sans  force  de  projection.  Ce  fait  se  reproduit  presque  à  chaque 
électrisation. 

Lorsque  l'expérience  a  été  renouvelée  un  certain  nombre  de  fois,  un  très- 
pelit  vaisseau  qui,  vu  à  la  loupe,  avait  le  diamètre  d'un  cheveu  très-fin,  se 
rompt  au  moment  où  l'on  éponge  la  surface  de  la  moelle  épinière  :  il  s'en 
échappe  un  petit  filet  de  sang  qu'on  est  obligé  d'éponger  très-souvent.  On  fa- 
radise alors  de  nouveau  le  rameau  communicant  et  l'on  voit  que,  lors  de 
chaque  faradisation,  l'écoulement  sanguin  s'arrête  :  si  l'on  cesse  la  faradisation, 
on  voit,  au  bout  de  quelques  secondes,  le  sang  couler  de  nouveau.  On  répète 
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plusieurs  fois  la  faradisation,  et  chaque  fois  l'écoulement  du  sang  s'arrête. 

On  cesse  l'expcricnce  à  à  h.  45  m.  La  respiration  artificielle  avait  été  con- 
tinuée jusque-là;  le  cœur  battait  toujours  fortement  et  régulièrement;  quel 
ques  légers  mouvements  fasciculaires  se  montraient  dans  les  muscles  du  train 
postérieur;  les  effets  de  la  curarisation  étaient  évidemment  en  voie  de  se 
dissiper. 

On  voit  que  la  faradisation  d'un  rameau  communicant 
de  la  chaîne  intra-thoracique  du  grand  sympathique  a  eu 
pour  résultat  une  constriction  bien  nette  des  vaisseaux  de 
la  région  de  la  moelle  épinière  d'oi!i  naissait  le  nerf  inter- 
costal avec  lequel  ce  rameau  était  en  relation  ;  et  la  cessa- 
tion de  la  faradisation  était  suivie  d'un  retour  des  vaisseaux 
à  leur  état  antérieur  :  peut-être  même  se  dilalaient-ils  un 
peu  \j[us  qu'ils  ne  l'étaient  auparavant.  Les  vaisseaux  de  la 
moelle  épinière  auraient  dû  se  resserrer  aussi,  lorsqu'on 
électrisait  le  nerf  intercostal,  en  dedans  du  point  ob  il 
reçoit  les  rameaux  communicants  du  ganglion  situé  au- 
dessous  de  lui.  Quelque  circonstance  qui  a  passé  inaperçue 
aura  sans  doute  empêché  le  resserrement  vasculaire  de  se 
produire. 

Les  effets  vaso-constricteurs  n'ont  pu  être  observés  que 
dans  la  pie-mère  spinale  :  on  conçoit  que  l'on  ne  puisse 
pas  examiner  ce  qui  se  produit  dans  la  moelle  elle-même  ; 
mais  les  probabilités  sont  pour  que  des  phénomènes,  analo- 
gues à  ceux  que  présente  la  pie-mère,  se  manifestent  dans 
la  moelle. 

Voyons  maintenant  les  faits  physiologiques  relatifs 
aux  phénomènes  vaso-moteurs  qui  peuvent  se  manifester 
dans  la  moelle  épinière,  par  action  réflexe.  Ils  ont  un 
intérêt  tout  particulier,  car  ils  ont  servi  à  édifier  une 
des  théories  à  l'aide  desquelles  on  a  cherché  à  expli- 
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quer  le  modo  de  produclion  des  jmralysies  dites  réflexes. 

Ces  faits,  ce  sont  les  expériences  dans  lesquelles  M.  Brown- 
Séquard  aurait  obtenu  une  constriclion  réflexe  des  vais- 
seaux de  la  pie-mère  spinale,  et  probablement  de  ceux 
de  la  région  correspondante  de  la  moelle  épinière  elle- 
même. 

Dans  le  cours  de  ses  nombreuses  recherches  sur  les  cap- 
sules surrénales  et  sur  les  reins,  M.  Brown-Séquard  a  été 
conduit  à  examiner  l'influence  que  pouvait  exercer  sur  la 
moelle  l'irritation  des  nerfs  de  ces  organes.  Or,  il  a  vu,  au 
moment  Qh.  il  liait  l'ensemble  des  vaisseaux  et  des  nerfs  d'un 
des  reins,  ou  d'une  des  capsules  surrénales,  les  vaisseaux  de 
la  pie-mère  spinale  se  resserrer,  et  il  ajoute  que  le  resser- 
rement vasculaire  est,  en  général,  dans  ces  cas,  plus  pro- 
noncé dans  la  moitié  de  la  moelle  épinière  du  côté  où  la 
ligature  des  nerfs  est  pratiquée  (1).  Il  s'agit  là,  on  le  conçoit 
bien,  d'un  phénomène  réflexe.  Nous  n'avons  pas  répété 
cette  expérience,  et,  par  conséquent,  nous  ne  pouvons 
ajouter  aucun  détail  à  ceux  que  donne  M.  Brown-Séquard. 
Nous  nous  conlenterons  de  dire  que,  si  les  choses  se  passent 
exactement  comme  il  les  indique,  le  résultat  de  ces  expé- 
riences peut  servir  d'argument  à  l'appui  de  l'opinion  que 
nous  soutenons,  relativement  à  l'existence  de  centres  mul- 
tiples pour  les  actions  réflexes  vaso-motrices.  Comment 
expliquer,  en  effet,  que  la  contraction  réflexe  des  vaisseaux, 
provoquée  par  la  ligature  des  nerfs  des  reins  ou  des  cap- 
sules surrénales,  puisse  se  limiter  à  une  région  peu  étendue 
delà  moelle  épinière  et  dans  un  seul  côté  de  cette  région, 
si  tous  les  nerfs  vaso-moteurs  du  corps  ont  leur  centre 


(1)  Brown-Séquard,  Leçons  sur  le  diagnostic  et  le  traitement  des  princi- 
pales formes  de  paralysie  des  membres  inférieurs,  trad.  franç.,  Paris,  18CÛ 
p.  24. 
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d'action  réflexe  dans  un  seul  point  du  bulbe  rachidien  ? 

Cet  argument,  du  reste,  nous  serait  fourni,  tout  aussi 
valable,  par  l'une  quelconque  des  innombrables  actions 
\asculaires  réflexes  qui  peuvent  se  produire  isolément  dans 
les  différents  organes  du  corps. 

Mais  les  expériences  de  M.  Brown-Séquard  offrent  un 
intérêt  d'un  autre  genre  :  elles  semblent  prouver  qu'une 
action  vaso-constrictive  réflexe,  provoquée  par  une  excita- 
tion portant  sur  les  nerfs  d'un  organe  viscéral  (rein  ou  cap- 
sule surrénale),  peut  se  manifester  dans  la  pie-mère  spinale, 
et,  par  conséquent,  suivant  toute  vraisemblance,  dans  la 
moelle  épinière  elle-même.  Or,  la  constriction  des  vais- 
seaux de  la  moelle  doit,  théoriquement,  avoir  pour  consé- 
quence l'anémie  de  cet  organe  et,  par  suite,  la  cessation  de 
son  fonctionnement. 

L'anémie  de  la  moelle  épinière  détermine ,  en  effet, 
avec  une  grande  rapidité,  l'abolition  des  fonctions  médul- 
laires. C'est  un  fait  démontré,  de  la  façon  la  plus  nette, 
par  les  injections  de  poudres  inertes  dans  les  vaisseaux 
de  ce  centre  nerveux.  Ces  expériences,  instituées  d'abord 
par  Flourens  (1),  mais  dont  j'ai  fait  voir  la  signification 
véritable,  ont  été  répétées  depuis  par  divers  expérimenta- 
teurs, par  M.  Pauum  (2),  par  M.  Feltz  (3),  entre  autres, 
et  elles  ont  toujours  donné  le  même  résultat.  C'est  avec 
la  poudre  de  lycopode ,  en  suspension  dans  l'eau ,  que 
Flourens  avait  fait  quelques-unes  de  ses  expériences,  et 

(1)  Flourens  (Comptes  rendus  de  l'Acad.  des  sciences,  1847,  p.  905  et 
suiv.  —  et  1849,  p.  37  et  suiv.). 

(2)  P.  L.  Panum.  Experimentelle  Untersuehungen  zur  Physiologie  und  Pa- 
thologie (1er  Embolie,  Transfusion  und  Blutmenge  (Aus  dem  27/29  Bande  von 
Virchow's  Archiv  abgedruckt,  Berlin,  1864,  p.  89  et  suiv.). 

(3)  V.  Feltz.  Élude  clinique  et  expérimentale  des  embolies  capillaires. 
Pari?,  1868,  p.  lOG  cl  suiv. 
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c'est  ce  même  procédé  que  j'ai  mis  en  usage  dans  les 
miennes  (1).  On  injecte  quelques  grammes  d'eau,  conte- 
nant en  suspension  de  la  poudre  de  lycopode,  dans  l'ar- 
tère crurale  d'un  chien ,  vers  le  cœur.  L'injection  doit 
être  poussée  avec  une  certaine  force,  de  façon  à  faire  re- 
monter le  liquide  dans  l'aorte  abdominale  jusqu'au-dessus 
de  l'origine  des  artères  rénales.  Toutefois,  on  ne  doit  pas 
lancer  trop  violemment  l'injection,  car  le  liquide,  chargé 
de  poudre  de  lycopode,  pourrait  parvenir  jusque  dans  les 
cavités  gauches  du  cûeur,  et  de  là,  par  la  contraction  du 
ventricule  gauche,  il  pourrait  être  envoyé  dans  toutes  les 
branches  de  l'aorte.  Ce  seraient  alors  des  phénomènes 
d'embolie  capillaire  généralisée  qui  se  manifesteraient.  11 
se  produirait,  entre  autres,  des  troubles  des  fonctions  cé- 
rébrales, et  ceux  qui  dépendent  de  l'embolie  des  artères  de 
la  moelle  épinière  pourraient  se  trouver  ainsi  plus  ou  moins 
masqués. 

Lorsque  l'injection  est  faite,  comme  je  viens  de  le  dire, 
avec  une  force  modérée,  le  liquide  lancé  dans  l'artère 
crurale,  vers  le  cœur,  remonte  dans  l'aorte  abdominale 
jusqu'au  voisinage  du  diaphragme;  puis  il  est  repoussé  par 
le  courant  centrifuge  du  sang,  provenant  du  cœur,  dans 
les  branches  qui  naissent  de  cette  région  de  l'aorte.  Il  pé- 
nètre donc  dans  les  artères  viscérales  et  aussi  dans  les 
artères  lombaires.  Il  passe  dans  les  branches  de  ces  der- 
nières artères,  par  conséquent  dans  les  branches  posté- 
rieures et  dans  les  rameaux  spinaux  que  fournissent  ces 
artères.  Conduites  ainsi  dans  la  moelle  épinière,  les 
spores  de  lycopode,  qui  ont  un  très-petit  volume  (trois 


(1)  Vulpian,  Sur  la  durée  de  la  persistance  des  propriétés  des  muscles,  des 
nerfs  et  de  la  moelle  épinière  après  l'interruption  du  cours  du  sang  dans  ces 
organes.  (Gazette  bebdom.  do  mcd.  et  de  chirurgie,  1861,  p.  411  et  suiv.) 


EFFETS  DE  l'ANÉMIE  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈKE.  55 

centièmes  environ  de  millimèlre  de  diamètre),  s'arrêtent 
dans  les  artérioles  d'un  diamètre  égal  au  leur  et  intercep- 
tent de  la  sorte,  subitement  et  complètement,  la  circulation 
dans  la  portion  lombaire  de  ce  centre  nerveux. 

J'ai  fait  l'expérience  devant  vous,  et  vous  avez  vu  que 
l'injection  de  poudre  de  lycopode,  ainsi  pratiquée,  déter- 
mine une  paraplégie  presque  immédiate.  Quelque  rapidité 
que  nous  ayons  apportée  à  détacher  l'animal,  lorsqu'on  l'a 
mis  à  terre,  son  train  postérieur  était  déjà  bien  affaibli.  Il 
a  pu  faire  cependant  quelques  pas,  en  se  servant  avec 
peine  de  ses  membres  postérieurs  sur  lesquels  il  était  tout 
chancelant  ;  puis,  au  bout  de  quelques  instants,  ces  mem- 
bres refusaient  tout  service  et  le  chien  les  traînait,  tout 
à  fait  inertes,  en  cherchant  à  marcher  à  l'aide  de  ses  deux 
pattes  antérieures  seulement. 

On  a  serré  très-fortement  les  orteils  des  membres  pos- 
térieurs entre  les  mors  d'une  grosse  pince,  on  les  a  pressés 
contre  le  sol  à  l'aide  du  pied,  et  l'animal  n'a  paru  rien  res- 
sentir, même  au  moment  où  ces  membres  n'avaient  pas 
encore  perdu  toute  motilité  volontaire.  Puis  on  a  mis  un 
des  nerfs  sciatiques  à  nu,  et  vous  avez  pu  voir  un  fait  inté- 
ressant, signalé  par  Fiourens  :  quand  on  froissait  le  nerf 
entre  les  doigts,  ou  quand  on  l'électrisait  avec  un  cou- 
rant induit  d'une  assez  grande  intensité,  il  n'y  avait  au- 
cun signe  de  douleur;  au  contraire,  sous  l'influence  de 
ces  mêmes  excitations,  faites  quelques  minutes  après  l'in- 
jection, des  mouvements  du  pied  et  des  orteils  se  produi- 
saient encore.  Un  peu  plus  tard,  le  nerf  avait  perdu  aussi 
toute  influence  sur  les  muscles  du  membre. 

Dans  les  cas  où  l'animal  survit  à  l'expérience,  pendant 
vingt-quatre  ou  trente-six  heures,  on  trouve,  en  examinant 
la  moelle  épiuière,  un  ramollissement  plus  ou  moins  pro- 
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noncé  de  la  substance  blanche.  Ce  ramollissement  est  ordi- 
nairement rouge,  comme  hémorrhagique.  Dans  tous  les 
cas,  qu'il  y  ail  ou  non  une  survie  suffisante  pour  que  le 
ramollissement  ait  lieu,  on  reconnaît  facilement,  à  l'aide 
du  microscope,  sur  des  coupes  faites  après  que  la  moelle  a 
durci  dans  l'acide  chromique,  les  spores  de  lycopode  arrê- 
tées dans  les  vaisseaux  de  la  moelle. 

Je  vais  faire  passer  sous  vos  yeux  la  moelle  épinière  d'un 
chien,  sur  lequel  on  a  fait  hier  une  injection  de  poudre  de 
lycopode  dans  l'artère  crurale,  vers  le  cœur,  de  façon  à 
obturer  les  artérioles  de  la  région  lombaire  de  la  moelle 
épinière.  Le  chien  n'a  survécu  qu'une  vingtaine  d'heures, 
et  vous  pourrez  voir,  dans  la  région  dorso-lombaire,  un 
commencement  de  ramollissement  hémorrhagique  de  la 
substance  grise. 

Tels  sont  les  résultats  constants  de  cette  expérience.  Ils 
prouvent  que  l'anémie  de  la  moelle  épinière  abolit  presque 
immédiatement  ses  fonctions. 

Puisque  l'anémie  produite  par  ce  procédé  a  de  tels  effets, 
on  peut  supposer  qu'elle  doit  avoir  des  conséquences  du 
même  genre  lorsqu'elle  est  due  à  un  resserrement  de  la 
tunique  musculaire  des  petits  vaisseaux  de  la  moelle  épi- 
nière. 

M.  Brown-Séquard  était  donc  en  droit  de  supposer  que 
là  contraction  vasculaire  qu'il  avait  observée  dans  la  pie- 
mère  spinale  des  animaux  chez  lesquels  il  écrasait ,  au 
moyen  d'une  ligature,  les  nerfs  des  reins  ou  des  capsules 
surrénales,'  pouvait  déterminer  l'affaiblissement  ou  même 
la  cessation  des  fonctions  de  la  portion  de  la  moelle  ainsi 
anémiée.  C'est  en  s'appuyant  sur  ces  données  qu'il  a 
tenté  d'établir  une  théorie  du  mécanisme  des  paralysies 
que  l'on  réunit  sous  le  nom  de  paralysies  réflexes  (Graves). 
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Ces  paralysies,  d'après  les  auteurs  qui  eu  font  un  groupe 
à  part,  différeraient  complètement  des  paralysies  par  alté- 
ration de  substance;  elles  en  différeraient  surtout  par  cela 
même  que  l'on  ne  constate  pas,  dans  ces  cas,  de  modifi- 
cations matérielles  appréciables  de  la  moelle  épinière. 

Dans  certaines  régions  du  corps,  ces  paralysies  sont 
provoquées  par  l'affection  d'un  organe  qui  en  est  plus  ou 
moins  éloigné.  Ces  paralysies  avaient  reçu  autrefois  le 
nom  de  paralysies  sympathiques  :  M.  Jaccoud  et  M.  Weir 
Mitchell  proposent  de  les  hc^^qXqv paralysies  cï origine  péri- 
phérique ou  par  irritation  périphérique  (1). 

Les  paraplégies  qui  se  produisent  pendant  la  durée 
d'une  maladie  des  voies  urinaires  sont  au  nombre  des  cas 
les  plus  connus  de  paralysie  dite  réflexe. 

Un  homme  est  atteint  d'une  affection  inflammatoire  des 
reins.  Dans  le  cours  de  cette  affection,  alors  que  le  ma- 
lade éprouve  des  douleurs  plus  ou  moins  vives  dans  la 
région  lombaire,  qu'il  rend  des  urines  chargées  de 
muco-pus,  de  phosphate  ammoniaco-magnésien,  d'albu- 
mine, etc.,  qu'il  a  de  la  fièvre  le  soir,  qu'il  offre,  en  un 
mot,  tous  les  symptômes  d'une  néphrite  plus  ou  moins 
intense,  on  voit  survenir  progressivement  une  paralysie 
des  membres  intérieurs.  D'abord  incomplète,  elle  va  en 
augmentant  tous  les  jours  et  peut,  à  un  moment  donné, 
devenir  complète. 

On  peut  supposer  que  l'irritation  des  extrémités  péri- 
phériques des  nerfs  rénaux  retentit,  au  niveau  de  leurs  ex- 
trémités centrales,  sur  la  région  delà  substance  grise  de  la 
moelle  où  ces  nerfs  prennent  naissance  (ou  plutôt  se  ter- 

(1)  s.  Jaccoud,  Les  paraplégies  et  Valaxie  du  mouvement.  Paris,  i86U, 
p.  338  ct  siiiv.  —  S.  Weir,  Mitchell,  Parabjsis  from  Peripheral  Irvilation, 
1866  (Exlracted  from  the  New-York  Médical  JournaL) 
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minent).  Il  se  produit  une  modification  des  fonctions  de 
cetle  région  de  la  moelle  épinière  ;  ses  aptitudes  fonction- 
nelles sont  affaiblies  ou  abolies,  et  il  en  résulte  une  paralysie 
plus  ou  moins  complète  des  parties  inférieures  du  corps, 
c'est-à-dire  des  parties  qui,  par  les  extrémités  centrales  de 
leurs  nerfs,  sont  en  relation  avec  toute  la  partie  inférieure 
de  la  moelle.  Cette  partie  de  la  moelle  n'est  en  communi- 
cation complète  avec  la  partie  supérieure  du  même  centre 
nerveux  que  par  l'intermédiaire  de  la  région  médullaire 
dont  on  suppose  le  fonctionnement  modifié.  Les  incitations 
volontaires  ne  peuvent  donc  plus  parvenir  librement  à  la 
partie  inférieure  de  la  moelle,  et,  par  conséquent,  aux 
nerfs  qui  en  naissent.  D'où  la  production  d'une  paraplégie 
plus  ou  moins  prononcée.  C'est  là  un  type  de  la  paralysie 
dite  réflexe. 

Signalée  par  Stanley,  par  Rayer,  cette  sorte  de  para- 
plégie a  été  vue  par  Stokes,  par  M.  Leudet  (de  Rouen) 
et  par  divers  autres  médecins.  On  a  observé  des  cas  ana- 
logues dans  le  cours  de  maladies  de  la  vessie,  de  l'urè- 
thre,  de  la  prostate.  M.  Brown-Séquard  mentionne  un 
certain  nombre  de  faits  de  ce  genre  (1).  H  cite  aussi  des 
observations  de  paraplégie  réflexe,  due  à  une  maladie 
de  l'utérus,  ou  produite  par  l'entérite,  la  colite,  surtout 
la  colite  ulcéreuse  de  la  dysenterie,  par  la  présence  de 
vers  dans  l'intestin,  par  des  affections  des  poumons  et  des 
plèvres,  par  un  érysipèle  de  la  jambe,  par  des  lésions  de 
l'articulation  du  genou,  par  des  névralgies,  parla  denti- 
tion, par  la  diphlhérite. 

M.  Brown-Séquard  rappelle  encore,  comme  exem- 
ples de  paralysies  réflexes,  les  cas  bien  connus  de  cécité 


(1)  Browii-Scquard,  /oc,  cit.,  p.  1  cl  suiv. 
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déterminée  par  une  contusion  du  nerf  frontal.  L'irrita- 
tion du  nerf  frontal,  transmise  au  foyer  d'origine  du  nerf 
trijumeau,  irait  ensuite  paralyser  le  nerf  optique  ou  la 
rétine. 

Dans  ce  même  groupe  on  rangerait  pareillement  cer- 
tains cas  de  surdité  produite  par  une  affection  douloureuse 
des  nerfs  de  la  face;  des  cas  de  paralysie  de  diverses  par- 
ties du  corps,  se  montrant  dans  le  cours  de  névralgies, 
sous  l'influence  de  la  dentition,  de  la  diphthérite,  du 
froid,  etc. 

A  ces  faits  on  peut  ajouter  enfin  ceux  où  la  paralysie 
reconnaît  pour  cause  une  lésion  traumatique  portant  sur 
une  région  plus  ou  moins  distante  des  parties  qui  se  pa- 
ralysent soit  immédiatement,  au  moment  même  de  la  bles- 
sure, soit  quelque  temps  après.  On  trouve  un  certain 
nombre  d'observations  de  paralysies  de  ce  genre,  pro- 
duites aussitôt  après  la  blessure,  soit  dans  les  mémoires 
publiés  par  MM.  Weir  Mitchell,  Morehouse  et  Keen  sur  les 
blessures  par  armes  à  feu  (1),  soit  dans  un  travail  du  pre- 
mier de  ces  auteurs,  travail  consacré  spécialement  à  l'étude 
de  la  paralysie  dite  réflexe  et  qu'il  nomme,  comme  je 
l'indiquais  tout  à  l'heure,  paralysie  par  irritation  périphé- 
rique (2).  M.  Weir  Mitchell  eu  dit  aussi  quelques  mots 
dans  son  ouvrage  récent  sur  les  lésions  des  nerfs  (3). 
Dans  un  des  cas  rapportés  par  cet  auteur,  il  s'agit  d'un 

(1)  s.  Weir  Mitchell,  G.  Morehouse  et  Keen,  Gunshot  Wouncls  and  other 
Injuries  of  Nerves.  Philadelphie,  1864.  —  Et  U.  S.  A.  Circular  n"  6.  Reflex 
l'amlysis,  1864. 

(2)  S.  Weir  Mitchell,  Paralysis  from  Peripheral  Irritation.  New-York  Mcd.  ' 
Journal,  1866. 

(3)  S.  Weir  Mitcliell,  Des  lésions  des  nerfs  et  de  leurs  conséquences.  Truduct. 
fiaiic.  par  M.  Dastre.  Paris,  1874,  p.  155  et  suiv. 
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homme  chez  lequel  une  blessure  de  la  cuisse  avait  inté- 
ressé probablement  le  nerf  scialique.  La  jambe  droite  était 
pai'alysée  en  partie.  Il  y  avait  une  paralysie  réflexe  du  bras 
droit;  cette  paralysie  guérit  assez  rapidement  (1).  Citons 
un  autre  exemple,  emprunté  au  même  ouvrage  (obs.XXVlI). 
Un  homme  reçoit  dans  la  cuisse  droite  un  coup  de  feu 
qui  atteint  directement  les  nerfs  cruraux  (?)  H  y  a  perle 
de  la  sensibilité  et  de  la  motilité.  On  constate  en  même 
temps  une  paralysie  réflexe  des  mouvements  du  bras 
droit. 

On  voit  donc  qu'il  y  a  un  groupe  considérable  de  faits 
cliniques  de  paralysie,  dans  lesquels  cet  état  morbide  ne 
paraît  pas  produit  par  une  atteinte  directe,  soit  des  mus- 
cles, soit  des  nerfs  qui  les  animent,  soit  des  centres  ner- 
veux où  ces  nerfs  prennent  naissance.  On  peut  en  rap- 
procher certaines  expériences,  où  l'on  dit  avoir  vu  une 
paralysie  des  membres  inférieurs  se  produire  dans  des 
conditions  analogues.  Ainsi  Comhaire,  dans  sa  thèse  inau- 
gurale, rapporte  que,  sur  des  animaux  auxquels  il  enlevait 
un  des  reins,  il  a  vu  un  affaiblissement  paralytique  du 
membre  postérieur  correspondant  (*2).  M.  Brown-Séquard 
aurait  constaté  un  effet  du  même  genre,  à  la  suite  de  l'abla- 
tion soit  d'un  rein,  soit  d'une  capsule  surrénale.  M.  Lewis- 
son  assure  que  l'on  détermine  une  paralysie  passagère  du 
train  postérieur,  sur  les  lapins,  lorsque  l'on  comprime  assez 
fortement  leurs  reins  contre  la  colonne  vertébrale,  en 
ayant  soin  de  ne  pas  comprimer  en  même  temps  l'aorte, 
car  la  suspension  du  cours  du  sang  dans  la  partie  posté- 

(1)  s.  Weir  MitchcU,  Des  lésions  des  nerfs...,  p.  160.  —  Obs.  XXV. 

(2)  Comhaire,  De  l'extirpation  des  reins,  (Thèse  inaugurale,  Pari?,  1803.) 
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rieiire  de  la  moelle  et  dans  les  membres  postérieurs  ôlerail 
toute  signification  à  l'effet  observé  (1). 

Par  quel  mécanisme  faut- il  expliquer  les  paralysies 
dites  réflexes,  que  M.  Brown-Séquard  range  au  nombre 
des  cas  de  paralysie  les  plus  fréquents?  Et  d'abord,  devons- 
nous  tenir  pour  vraisemblable  l'hypothèse  émise  par 
M.  Brown-Séquard  (2)? 

Nous  avons  dit  que,  suivant  ce  physiologiste,  ces  sortes 
de  paralysies  seraient  produites  par  une  constriction  réflexe 
des  vaisseaux  dans  la  région  du  centre  cérébro-spinal  qui 
donne  naissance  aux  nerfs  centripètes  partant  des  organes 
primitivement  afifectés.  La  paralysie  des  nerfs  et  des  mus- 
cles de  telle  ou  telle  partie  du  corps  serait  donc  le  ré- 
sultat de  cette  constriction  vasculaire,  dans  une  région 
plus  ou  moins  limitée  de  la  moelle  épinière  ou  du  bulbe 
rachidien.  La  paralysie  dite  réflexe  ne  serait  pas,  par 
conséquent,  dans  cette  théorie,  le  véritable  phénomène  ré- 
flexe. Ce  qui  aurait  lieu  par  action  réflexe,  ce  serait  la 
constriction  des  vaisseaux  dans  la  région  de  la  moelle  en 
relation,  par  ses  nerfs,  avec  l'organe  viscéral  ou  autre, 
originairement  affecté. 

Celte  explication  rend  assez  bien  compte,  en  théorie,  des 
paraplégies  dites  réflexes,  ayant  pour  cause  une  lésion  des 

(1)  Lewsson.  Ueber  Hemmung  der  Th&tigkeit  der  motorischen  Nervencentra 
Jurch  Reizung  sensibler  Nerven.  (Reichert's  und  du  Bois-Reymond's  Archiv, 
1869,  p.  255  à  266.  Anal,  in  Centralblatt...,  1869,  p.  623.) 

(2)  La  théorie  de  M.  Brown-Séquard  a  déjà  été  combattue  par  plusieurs 
patliologistes,  au  nombre  desquels  nous  citerons  MM.  W.  GuU,  Nasse  et  Valen- 
tiner,  Jaccoud,  W,  Mitchell.  Ces  auteurs  ont  présenté  une  remarque  préalable 
qui  a  bien  son  importance  :  c'est  que,  dans  la  discussion  de  la  paraplégie  réflexe, 
il  est  nécessaire  tout  d'abord  d'éliminer  beaucoup  de  cas  o£i  la  paralysie  était 
plus  ou  moins  douteuse  et  où  il  s'agissait  plutôt  d'un  simple  alTaiblissement, 
d'une  difficulté  de  la  marche,  c'est-à-dire  d'une  pseudo-paralysie. 
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organes  génito-urinaircs,  ou  des  intestins,  ou  des  viscères 
thoraciques;  mais  elle  s'applique  plus  difOcilement  aux  cas 
où  les  muscles,  frappés  de  paralysie  dite  rétlexe,  sont 
animés  par  des  nerfs  naissant  d'une  région  de  la  moelle 
située  au-dessus  de  celle  qui  innerve  les  parties  directe- 
ment et  primitivement  atteintes.  Ainsi,  dans  ceux  des  faits 
rapportés  par  M.  Weir  Mitchell,  et  que  nous  avons  cités, 
nous  voyons  qu'une  blessure  des  nerfs  d'un  membre  in- 
férieur a  déterminé  une  paralysie  du  membre  supérieur  du 
môme  côté.  Comment  comprendre,  à  l'aide  de  l'hypothèse 
de  M.  Brown-Séquard,  la  production  de  la  paralysie  dans 
ces  cas?  Il  faut,  de  toute  nécessité,  supposer  que  la  constric- 
tion  vasculaire  réflexe  qui,  d'après  cette  hypothèse,  est  la 
cause  déterminante  de  la  paralysie,  a  eu  lieu  non  pas 
seulement  dans  la  région  de  la  moelle  d'où  naissent  les 
nerfs  du  membre  inférieur  blessé,  mais  encore  dans  la 
région  qui  donne  naissance  aux  nerfs  du  membre  supérieur 
du  môme  côté.  Autrement  l'hypothèse  ne  serait  pas  en  état 
de  rendre  compte  de  la  paralysie  de  ce  membre  supérieur. 

Ce  n'est  pas  là  assurément  une  difficulté  insurmontable. 
En  effet,  du  moment  qu'on  admet  la  possibilité  de  la  pro- 
duction de  la  paraplégie  réflexe,  dans  les  cas  d'affection 
des  organes  génilo-urinaires,  par  une  constriction  vascu- 
laire due  à  cette  affection,  et  ayant  lieu  dans  la  région  de  la 
moelle  d'où  naissent  les  nerfs  de  ces  organes,  il  n'y  a  qu'un 
effort  de  plus  à  faire  pour  expliquer  les  cas  en  question, 
par  le  même  mécanisme. 

Mais,  envisagée  même  pour  le  cas  de  paraplégie  dite 
réflexe,  la  théorie  de  M.  Brown-Séquard  est-elle  admissi- 
ble? Une  irritation  expérimentale  ou  morbide  des  nerfs  des 
viscères  abdominaux  peut-elle  provoquer  une  constriction 
réflexe  des  vaisseaux  de  la  région  dorsale  de  la  moelle  épi- 
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nière?  M.  Brown-Séquard  affirme  qu'il  a  constaté  cette 
constrictiou  vasculaire  sous  l'influence  de  l'attrition  des 
nerl's  des  reins  ou  des  capsules  surrénales.  Bien  que  d'au- 
tres auteurs,  MM,  Gull  et  Pavy,  prétendent  n'avoir  rien 
observé  de  semblable  en  cherchant  à  se  placer  dans  les 
mômes  conditions,  cependant  nous  sommes  persuadés 
que  les  choses  se  sont  bien  passées  ainsi  que  l'a  dit 
M.  Brown-Séquard.  Un  si  habile  expérimentateur  n'a  pu 
se  tromper. 

Il  est  permis  toutefois  de  se  demander  si  les  résultats 
constatés  par  M.  Brown-Séquard  ne  sont  pas  absolument 
exceptionnels,  surtout  en  ce  qui  concerne  une  des  particu- 
larités de  Texpérience,  à  savoir  la  prédominance  de  la  con- 
strictiou vasculaire  dans  la  moitié  de  la  moelle,  du  côté 
correspondant  à  celui  où  les  nerfs  du  rein  ou  de  la  capsule 
surrénale  ont  été  écrasés.  On  conçoit,  à  la  rigueur,  que 
l'excitation  vive  des  nerfs  du  rein  ou  de  la  capsule,  pro- 
duite au  moment  de  leur  ligature,  puisse  déterminer  une 
constriction  réflexe  de  la  plupart  des  vaisseaux,  et,  par 
conséquent,  dans  la  moelle  épinière  et  la  pie-mère  spinale 
comme  dans  les  autres  parties  du  corps  :  nous  avons  vu,  en 
effet,  que  ce  phénomène  s'observe,  lorsqu'on  soumet  à  une 
forte  irritation  les  nerfs  centripètes  (nerf  sciatique,  nerf 
trijumeau,  racines  postérieures  des  nerfs  rachidiens,  etc.). 
Mais  on  ne  comprend  pas  très-bien  pourquoi  le  resserre- 
ment vasculaire,  dans  l'expérience  dont  il  s'agit,  serait 
limité  à  telle  ou  telle  partie  de  la  moitié  correspondante 
de  la  moelle. 

Je  doute,  en  un  mot,  que  le  resserrement  réflexe  des 
vaisseaux  de  la  pie-mère  spinale,  observé  par  M.  Brown- 
Séquard  dans  la  région  où  la  moelle  épinière  était  à  nu, 
ait  été  plus  prononcé  là  qu'ailleurs. 
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Voyons  cependant  comment  une  conslriction  vascu- 
laire  pourrait  se  produire  dans  ce  point? 

Cette  excitation  serait  transmise  aux  ganglions  sympa- 
thiques auxquels  se  rendent  tout  d'abord  les  nerfs  irrités. 
Deux  hypothèses  se  présentent  alors.  Ou  bien  ces  ganglions 
seraient  au  nombre  des  points  d'origine  des  nerfs  vasculaires 
d'une  certaine  région  de  la  moelle,  et  ils  communiqueraient 
à  ces  nerfs  l'excitation  qu'ils  auraient  subie  :  de  là,  con- 
slriction vasculaire  dans  celte  région  de  la  moelle.  Ou  bien 
l'excitation,  partant  des  nerfs  rénaux,  traverserait  ces  gan- 
glions, se  propagerait  jusqu'à  la  région  de  la  moelle  épi- 
nière  dans  laquelle,  en  réalité,  ces  nerfs  prennent  nais- 
sance, et  y  provoquerait  secondairement  une  action  réflexe 
vaso-constrictive. 

Ces  deux  hypothèses  sont, l'une  et  l'autre,  dépourvues  de 
tout  appui  expérimental. 

Si  nous  examinons  d.' abord  la  première  de  ces  hypo- 
thèses, nous  ne  voyons  pas  quels  faits  physiologiques  on  allé- 
guerait pour  imaginer  que  l'irritation  d'un  nerf  viscéral, 
dont  les  fibres  traversent  des  ganglions  de  la  chaîne  fonda- 
mentale du  sympathique,  et  se  mettent  en  rapport  plus  ou 
moins  intime  avec  les  cellules  do  ces  centres  nerveux,  pour- 
rait y  produire  une  excitation  des  fibres  vaso-motrices  qui 
en  émanent  et  qui  sont  destinées  à  la  moelle  épinière. 

Quant  à  la  seconde  hypothèse,  elle  est,  pour  le  moins, 
aussi  invraisemblable  que  la  première.  Peut-on  admettre, 
en  effet,  que  l'excitation  indirecte  d'une  région  delà  moelle, 
parle  mécanisme  sup^Dosé,  y  donnera  lieu  aune  constric- 
tion  vasculaire  réflexe,  alors  que,  dans  les  cas  ordinaires, 
c'est  un  effet  inverse  qu'on  observe  dans  ces  conditions? 
L'irritation  directe  de  la  moelle  épinière  n'y  suscile- 
t-elle  pas  une  congestion  réflexe,  c'est-à-dire  une  action 
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vaso-dilatalrice  réflexe?  D'ailleurs  a-t-on  jamais  constaté 
bien  nettement  qu'une  irritation  des  autres  nerfs  centri- 
pètes ait  provoqué  une  action  vaso-motrice  réflexe,  con- 
strictive  ou  dilatatrice,  ayant  pour  siège  exclusif  ou  prin- 
cipal la  région  de  la  moefle  épinière  où  se  trouve  le  foyer 
d'origine  des  nerfs  irrités?  A-t-on  vu  quelque  chose  de  ce 
genre  se  produire  dans  la  région  dorso-lombaire  de  la 
moelle  épinière,  sous  l'influence  de  l'électrisation  ou  du 
broiement  d'un  des  nerfs  scialiques,  par  exemple? 

Ne  nous  arrêtons  pas  là.  Admettons,  pour  un  moment, 
que  l'irritation  d'un  des  organes  de  la  cavité  abdominale 
puisse  déterminer  une  contraction  vasculaire  réflexe  dans 
la  région  de  la  moelle  qui  innerve  plus  ou  moins  indi- 
rectement cet  organe.  Ne  faudra-t-il  pas  que  cette  con- 
traction soit  très-intense  pour  que  les  fonctions  de  la 
moefle  soient  troublées  à  tel  point,  que  ce  trouble  puisse 
avoir  pour  conséquence  une  paralysie  des  membres  infé- 
rieurs, ou  de  telle  ou  telle  autre  partie  du  corps?  En  effet, 
un  simple  amoindrissement  de  l'irrigation  sanguine  arté- 
rielle dans  une  région  de  la  moelle  ne  suffirait  pas  pour 
produire  un  pareil  résultat  :  tout  au  plus  constaterait-on  un 
peu  d'aiFaiblissement,  ou  au  contraire  d'état  spasmodique, 
soit  dans  les  muscles  en  relation  avec  cette  région,  soit 
dans  ceux  dont  les  nerfs  naîtraient  d'une  région  postérieure 
(mammifères)  ou  inférieure  (homme).  Dans  les  expériences 
d'injection  de  substances  finement  pulvérulentes  dans 
l'artère  crurale  de  chiens,  vers  le  cœur,  lorsque  l'obtura- 
tion des  artérioles  de  la  moelle  par  les  spores  de  lycopode 
ou  par  d'autres  granulations  n'est  pas  complète,  il  n'y  a 
qu'un  affaibhssement  des  membres  postérieurs,  et  encore 
cet  aff'aiblissement  n'est-il  pas  durable.  M.  Brov/n-Séquard 
n'a  pas  vu  (sans  quoi  il  l'aurait  dit)  les  petits  vaisseaux 
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de  la  moelle  se  resserrer  jusqu'au  point  de  s'ellacer  pres- 
que -complètement  Or,  c'est  une  modification  aussi  con- 
sidérable des  vaisseaux  qui,  seule,  pourrait  rendre  compte 
d'une  perturbation  fonctionnelle  de  ce  centre  suffisante 
pour  déterminer  la  paralysie  plus  ou  moins  prononcée  des 
muscles  des  membres  inférieurs.  D'autre  part,  si,  dans  les 
cas  morbides,  il  y  avait,  d'une  façon  durable,  un  resser- 
rement des  vaisseaux  assez  prononcé  pour  effacer  plus  ou 
moins  complètement  la  lumière  de  ces  canaux,  on  ne  voit 
pas  pourquoi  la  moelle  épinière  ne  subirait  pas,  dans  ces 
cas,  le  ramollissement  qui  se  produit  si  rapidement  lors- 
qu'il y  a  interception  du  cours  du  sang  dans  cet  organe. 
Cet  argument,  qui  a  déjà  été  donné  par  M.  Jaccoud,  me 
semble  avoir  une  assez  grande  valeur  (1). 

Faisons  cependant  encore  une  concession.  Supposons  que 
les  paraplégies,  dites  réflexes,  soient  dues  à  une  contraction 
réflexe  des  vaisseaux  dans  la  région  de  la  moelle  d'oii 
naissent  les  nerfs  des  membres  inférieurs,  ou  dans  une 
artie  de  ce  centre  nerveux  située  au-dessus  de  cette 
région.  Encore  faut-il  que  ces  paralysies,  par  leurs  carac- 
tères symptomatiques,  soient  semblables  à  celles  que  l'on 
détermiue  expérimentalement  en  interceptant  complète- 
ment le  cours  du  sang  dans  les  petits  vaisseaux  de  la 
moelle  épinière. 

Eh  bien,  ces  deux  sortes  de  paralysies  ditTèrent  ab- 
solument sous  un  rapport  important.  Dans  le  cas  où 
l'on  fait,  sur  un  chien,  une  injection  de  poudre  de  lyco- 
pode  dans  les  artères  de  la  moelle  épinière  par  le  pro- 
cédé que  je  rappelais  tout  à  l'heure,  la  paraplégie,  qui  se 
produit  très-peu  d'inslants  après  Tinjection  de  poudre  de 


(1)  s.  Jaccoud,  loc.  ai.,  p.  350  et  351. 


TllllORlE  DE  M.  BROWN-SliQUARD.  67 

lycopode,  a  pour  caractère  une  abolition  aussi  complète  de 
la  sensibilité  que  du  mouvement  volontaire.  Dans  les  pa- 
raplégies dites  réflexes,  au  contraire,  le  mouvement  volon- 
taire est  le  plus  souvent  seul  paralysé.  L'anesthésie  est 
rare  et  n'est  jamais  complète,  dit  M.  Browu-Séquard,  dans 
le  tableau  où  il  établit  un  parallèle  entre  la  paraplégie  ré- 
flexe produite  parles  affections  des  organes  urinaires  et  la 
paraplégie  par  myélite  (l).Or,  ne  devrait-elle  pas  être  con- 
stante et  considérable  pour  le  moins,  si  la  substance  grise, 
dausla  région  où  naissent  les  nerfs  rénaux,  avait  perdu  ses 
aptitudes  physiologiques,  sous  l'influence  du  resserrement 
des  vaisseaux  de  cette  région?  L'abolition  des  propriétés 
physiologiques  de  la  substance  grise,  dans  une  faible  lon- 
gueur de  l'axe  médullaire,  ne  devrait-elle  pas  déterminer, 
comme  le  ferait,  d'après  M.  Brown-Séquard  lui-même,  la 
destruction  expérimentale  de  cette  substance,  une  ane?- 
thésie  complète  dans  les  parties  du  corps  en  relation  par 
leurs  nerfs  avec  la  région  de  la  moelle  située  au-dessous 
du  point  affecté? 

On  a  encore  opposé  à  la  théorie  de  M.  Brown-Séquard 
une  autre  objection,  dont  j'ai  déjà  dit  quelques  mots  dans 
une  autre  leçon  (2) .  On  a  fait  remarquer  que  les  paralysies, 
dites  réflexes,  peuvent  durer  très-longtemps,  et  que,  si 
elles  étaient  dues  à  un  resserrement  réflexe  des  vaisseaux 
de  la  moelle  épinière  (du  bulbe,  de  divers  points  de 
l'isthme  de  l'encéphale,  dans  d'autres  cas),  il  faudrait 
admettre  que  la  tunique  musculaire  des  vaisseaux  peut  être 
en  état  de  contracture  permanente  pendant  des  semaines, 
des  mois,  ou  des  années.  Une  contracture  aussi  durable, 
objecte-t-on,  n'est  pas  possible.  En  l'admettant,  on  se  met 

(1)  Loc.  cil.,  p.  36  et  sniv. 

(2)  T.  I,  p.  253  et  siiiv. 
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en  contradiction  avec  cette  loi  physiologique,  qui  veut  que 
les  périodes  de  mouvement  alternent,  à  d'assez  courts 
intervalles,  avec  des  périodes  de  repos.  Cette  objection,  il 
ne  faut  pas  se  le  dissimuler,  n'a  pas  la  valeur  qu'on  lui  a 
attribuée.  Cette  loi  physiologique  que  l'on  invoque  n'est 
qu'une  expression  du  fait  que  nous  observons  le  plus  sou- 
vent, mais  ce  n'est  pas  une  loi  générale.  Bien  loin  de  là  : 
formulée  d'une  façon  absolue,  elle  devient  inexacte.  Le 
tonus  musculaire,  celui  des  muscles  de  la  vie  animale, 
comme  celui  des  muscles  de  la  vie  organique  (vaisseaux  à 
tunique  musculaire,  intestin,  vessie,  etc.)  est  un  état  de 
contraction  permanente,  existant  dans  les  conditions  phy- 
siologiques normales.  Je  sais  bien  qu'il  s'agit  là  de  contrac- 
tions d'une  intensité  relativement  faible  :  mais  cela  suffit 
pour  la  proposition  que  je  voulais  démontrer. 

Quant  à  la  contracture  durable  des  vaisseaux,  est-elle 
réellement  impossible?  La  pathologie  nous  répondra  im- 
médiatement qu'une  pareille  contracture  peut  avoir  lieu. 
Ne  voyons-nous  pas  effectivement  des  contractures  des 
muscles  de  la  vie  animale  persister  pendant  des  semaines  et 
des  mois.  On  sait  qu'il  en  est  ainsi  chez  certaines  hysté- 
riques. On  peut  observer  chez  elles  une  contracture  d'un 
membre,  ou  des  deux  membres  d'un  côté,  ou  des  deux 
membres  inférieurs,  ou  des  quatre  membres,  contrac- 
ture qui  peut  persister,  sans  aucune  rémission,  pen- 
dant plusieurs  mois.  On  a  vu  des  faits  du  même  genre 
dans  des  cas  d'irritation  morbide  de  la  moelle  épinière. 
Dans  mon  service  à  l'hôpital  de  la  Pitié,  salle  Saint- 
Raphaël,  se  trouve  un  malade  qui  a  eu  plusieurs  at- 
tE^ques  de  contracture  spasmodique  extrêmement  violente 
des  deux  membres  inférieurs.  Cette  contracture  qui,  dans 
les  fortes  crises,  s'étend,  pendant  quelques  heures  ou  quel- 
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qiies  jours,  aux  muscles  des  membres  supérieurs,  à  ceux 
du  tronc  et  même  à'  ceux  de  la  mâchoire  inférieure,  en 
offrant  alors  certains  des  caractères  de  la  tétanie,  a  duré, 
dans  une  des  crises,  trois  mois  de  suite,  sans  interruption. 

Pourquoi  la  contracture  ne  pourrait-elle  pas  être  durable 
aussi  dans  les  muscles  de  la  vie  organique,  dans  la  tunique 
musculaire  des  petits  vaisseaux,  par  conséquent  ?  L'objec- 
tion que  l'on  a  cru  trouver  dans  la  nécessité  de  supposer 
une  contracture  durable  des  petits  vaisseaux  pour  expli- 
quer les  paralysies  réflexes,  et  dans  la  prétendue  impos- 
sibilité d'admettre  une  pareille  contracture,  n'a  donc,  en 
réalité,  presque  aucune  valeur. 

Mais  on  a  vu  que  celte  objection  est  loin  d'être  la  seule 
que  soulève  la  théorie  de  M.  Brown-Séquard,  et  les  con- 
sidérations que  je  vous  ai  présentées  me  semblent,  en 
somme,  démontrer  que  les  paralysies  dites  réflexes  ne 
peuvent  pas  être  attribuées  à  une  contraction  réflexe  des 
vaisseaux  de  certaines  régions  de  la  moelle  épinière. 

Une  autre  hypothèse  a  été  émise  pour  expliquer  ces 
sortes  de  paralysie.  D'après  les  auteurs  qui  ont  soutenu 
cette  hypothèse,  l'altération  primitive  de  tel  ou  tel  organe 
pourrait,  par  l'excitation  qu'elle  produit  dans  la  région 
de  la  moelle  épinière  en  rapport  d'innervation  avec  cet 
organe,  épuiser  l'excitabilité  de  cette  partie  de  la 
moelle.  Il  en  résulterait  une  incapacité  fonctionnelle  plus 
ou  moins  prononcée  de  cette  région  du  centre  médullaire, 
et,  par  suite,  une  paralysie  plus  ou  moins  étendue  et  plus 
ou  moins  complète  soit  des  deux  membres  inférieurs,  soit 
d'une  autre  partie  du  corps.  C'est  cette  hypothèse  que 
M.  Jaccoud  avait  proposée  (1)  et  que  M.  Weir  Mitchcll 

(I)  s.  Jaccoud,  loc.  cit.,  1864,  p.  353  cl  suiv. 
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a  considérée  comme  la  plus  vraisemblable.  Seulement 
M.  Weir  Mitchell  parlait  surtout  des  cas  de  paralysie  dite 
réflexe,  de  cause  traumatique,  et  survenant  au  moment 
môme  où  la  blessure  agit  sur  une  autre  région  du  corps, 
tandis  que  M.  Jaccoud  avait  en  vue  principalement  les  cas 
011  une  paralysie  de  cette  sorte  se  produit  dans  le  cours 
d'une  maladie,  soit  des  organes  géuito-urinaires,  soit 
d'autres  parties  du  corps. 

M,  Weir  Mitchell,  pour  expliquer  les  paralysies  obser- 
vées chez  des  blessés,  dans  des  parties  du  corps  plus  ou 
moins  éloignées  du  siège  de  la  blessure,  admet  que  la  com- 
motion produite  par  le  traumatisme  retentit  sur  certains 
centres  cellulaires  de  la  moelle  épinière,  et  épuise  sur  le 
coup  leurs  propriétés  physiologiques,  probablement  par 
une  surexcitation  plus  violente.  Pourd'autres  auteurs,  pour 
M,  Jaccoud,  par  exemple,  ce  qui  a  lieu  subitement  dans  le 
cas  de  traumatime  peut,  dans  le  cas  de  maladie  viscérale 
ou  autre,  s'effectuer  progressivement.  Sous  l'inflaence 
d'une  excitation  moins  vive,  il  est  vrai,  mais  continue,  la 
région  de  la  moelle  où  naissent  plus  ou  moins  médiatement 
les  nerfs  de  la  partie  affectée  peut  aussi  perdre  ses  aptitudes 
fonctionnelles. 

Cette  théorie  est- elle  plus  acceptable  que  celle  de 
M.  Brown-Séquard  ?  On  sait  que  l'ébranlement  général 
du  système  nerveux,  le  choc^  déterminé  par  un  violent  trau- 
matisme, tel  que  celui  que  produisent  certains  coups  de 
feu,  peut  avoir  pour  conséquence  immédiate  l'abolition 
de  l'excitabilité  de  la  région  de  la  moelle  oi!i  les  nerfs  de 
la  partie  blessée  prennent  naissance ,  et  peut  môme 
rendre  impossible  sur-le-champ  le  fonctionnement  du 
centre  nerveux  cérébro-spinal  tout  entier. 

Il  se  produit  là  un  effet  analogue  à  celui  que  la  phy- 
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siologie  expérimentale  peut  déterminer  facilement  par  une 
commotion  de  l'encéphale,  soit  sur  un  mammifère,  soit  sur 
un  batracien,  sur  la  grenouille,  par  exemple.  L'expérience 
est  très-intéressante  dans  ce  dernier  cas,  parce  que  la  vie 
de  l'animal  n'est  pas  menacée  le  plus  souvent.  Vous  con- 
naissez, sans  doute,  le  tait  expérimental  auquel  je  fais 
allusion.  Si  l'on  frappe,  d'un  coup  brusque  et  assez  fort, 
soit  avec  le  doigt,  soit  avec  un  instrument  mousse  quelcon- 
que, la  partie  supérieure  et  postérieure  du  crâne  d'une 
grenouille,  de  façon  à  ne  pas  contondre  les  parties,  on  voit 
l'animal,  après  une  courte  période  convulsive,  tomber 
dans  un  état  de  résolution  complète.  11  y  a  un  état  de  mort 
apparente,  et  le  cœur  s'arrête  même  pendant  quekjuea 
instants.  Il  peut  y  avoir  abolition,  non-seulement  des  mou- 
vements volontaires,  mais  encore  de  toute  sensibilité  et 
de  toute  réflectivité.  Toutes  les  parties  du  corps  sont  inertes 
pendant  un  certain  nombre  de  minutes  ;  puis  toutes  les 
fonctions  de  la  moelle  reparaissent,  et  l'animal  revient 
peu  à  peu  à  son  état  normal  (1). 

Ces  phénomènes,  vous  le  voyez,  sont  les  mêmes  que 
ceux  de  la  commotion  cérébrale  chez  l'homme.  Mais  chez 
l'homme,  ou  chez  les  mammifères,  les  effets  de  la  commotion 
sont  moins  durables.  Chez  la  grenouille,  la  respiration  pul- 
monaire est  suspendue  pendant  tout  le  temps  que  dure  l'a- 
néantissement des  fonctions  du  myélencéphale,  et  l'animal 
ne  survit  et  ne  revient  à  l'état  normal  que  grâce  à  la  respi- 
ration cutanée.  Chez  l'homme,  la  respiration  cutanée 
n'a  pas  l'importance  qu'elle  présente  chez  les  batraciens, 
et,  si  les  effets  du  choc  se  prolongeaient  quelque  peu 

(1)  Vulpian,  Note  sur  les  effets  produits  par  la  commotion  des  centres 
nerveux  chez  la  grenouille.  (Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  Biologie,  1863, 
p.  123.) 
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chez  un  blessé,  avec  l'intensité  qu'ils  peuvent  avoir  au 
premier  moment,  la  mort  en  serait  la  conséquence  iné- 
vitable. 

Mais  la  commotion  des  centres  nerveux,  qui  se  produit 
sous  l'influence  d'un  traumatisme  portant  sur  une  partie 
plus  ou  moins  éloignée  du  crâne  et  de  la  colonne  verté- 
brale, sur  un  membre,  par  exemple,  est  bien  différente, 
au  moins  par  les  conditions  dans  lesquelles  elle  a  lieu,  de 
celle  qui  a  pour  cause  une  percussion  de  la  région  crânienne 
ou  de  la  région  rachidienne.  Les  faits  expérimentaux,  dans 
lesquels  la  paralysie  rappelle  le  mieux  celle  qu'on  observe 
dans  le  premier  cas,  sont  ceux  qui  sont  relatifs,  soit  aux 
résultats  de  la  faradisationde  tout  le  corps  de  l'animal,  un 
des  électrodes  étant  dans  la  cavité  buccale  et  l'autre  dans  le 
rectum,  soit  encore,  et  surtout,  aux  effets  de  l'irritation 
vive  d'un  nerf  sensitif  ou  mixte  ou  d'une  racine  postérieure 
d'un  des  nerfs  rachidiens.  La  faradisation  généralisée  est 
suivie  d'une  abolition  temporaire  des  aptitudes  fonction- 
nelles de  la  moelle  épinière  (1).  D'autre  part,  l'irritation 
intense  d'un  nerf  sensitif  peut  avoir  aussi  pour  conséquence 
la  disparition  momentanée  de  ces  aptitudes,  non-seulement 
dans  la  région  de  la  moelle  où  se  trouve  le  foyer  d'origine 
du  nerf  irrité,  mais  même  dans  une  étendue  assez  grande 
de  ce  centre  nerveux.  Dans  l'un  ou  l'autre  cas,  j'insiste 
sur  ce  point,  l'abolition  des  fonctions  de  la  moelle  est  tou- 
jours d'une  très-courte  duré»"..  Au  bout  de  quelques  mi- 
nutes, la  moelle  épinière  rentre  en  possession  de  la  pléni- 
tude de  son  fonctionnement. 

Comment  donc  concevoir  que  l'abolition  des  aptitudes 


(1)  Vulpian,  Note  sur  les  effets  de  la  faradisation  générale  pratiquée  sur  lei 
animaux.  (Mém.  de  la  Soc.  de  biologie,  1858,  p.  136.) 
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fonctionnelles  de  la  moelle  épinière,  par  simple  commotion, 
sans  lésion  de  ce  centre  nerveux,  puisse  persister  assez 
longtenips  pour  déterminer  une  paralysie  des  quatre 
membres  d'une  certaine  durée,  comme  dans  l'obser- 
vation XXIV,  rapportée  par  M.  Weir  Mitchell  (1)  ?  Il  y  a 
là,  assurément,  une  sérieuse  difficulté. 

Que  dirons-nous  maintenant  des  autres  faits,  dans  les- 
quels on  voit  la  paralysie  du  bras  droit  produite  par  une 
blessure  delà  cuisse  droite?  Par  quel  mécanisme  la  lésion 
des  nerfs  d'un  membre  inférieur  a-t-elle  pu  retentir  avec 
assez  d'énergie  sur  les  noyaux  d'origine  des  nerfs  du  mem- 
bre supérieur  du  môme  côté,  pour  épuiser  l'excitabilité  de 
ces  groupes  de  cellules  nerveuses?  La  physiologie  nous  mon- 
tre bien  que  l'excitation  des  nerfs  sensitifs  d'un  membre 
postérieur  chez  un'  animal  (chien,  lapin,  grenouille,  etc.), 
peut  mettre  en  jeu  les  nerfs  moteurs  de  ce  membre,  et,  si 
elle  est  assez  intense,  ceux  de  l'autre  membre  inférieur  : 
ce  n'est  que  lorsqu'elle  a  une  intensité  encore  plus  grande 
qu'elle  agit  aussi  sur  les  membres  antérieurs  :  mais  on  ne 
voit  pas  l'excitation  d'un  membre  inférieur,  que  la  moelle 
épinière  soit  ou  non  coupée  au  niveau  du  bulbe  rachidien, 
se  transmettre  au  membre  antérieur  du  même  côté,  sans 
agir  sur  l'autre  membre  postérieur;  ni  exercer  une  ac- 
tion excito-motrice  moindre  sur  ce  dernier  membre 
que  sur  le  membre  antérieur  en  question.  Pourquoi  les 
choses,  sous  ce  rapport,  se  passeraient-elles,  chez  l'homme, 
autrement  que  chez  les  animaux  ?  En  outre,  pourquoi 
ces  sortes  de  paralysies  seraient-elles,  en  somme,  tout 
à  fait  exceptionnelles,  dans  le  cas  de  blessures  des  mem- 
bres inférieurs  par  coups  de  feu,  si  elles  se  produi- 


(1)  Loc.  cit.,  p.  160. 
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saient  par  le  mécanisme  admis  par  M.  Weir  Mitchell  ? 

La  même  réflexion  peut  être  faite  à  propos  des  paraly- 
sies produites  par  des  lésions  des  viscères,  particulièrement 
à  propos  de  la  paraplégie  qui  se  montre  dans  le  cours  d'une 
affection  des  organes  génito-urinan^es.  Ici  encore,  quel  que 
soit  le  nombre  des  observations  connues,  on  peut  dire  que 
ce  nombre  est  extrêmement  faible,  eu  égard  à  la  fréquence 
des  cas  plus  ou  moins  semblables  comme  nature,  intensité, 
étendue  et  durée  de  l'affection,  dans  lesquels  on  n'a  point 
constaté  le  moindre  indice  de  paraplégie.  D'autre  part,  il 
est  bien  plus  difficile  de  comprendre  l'épuisement  fonc- 
tionnel d'une  région  de  la  moelle  épinière,  dans  un  cas 
d'affection  des  reins  ou  d'un  autre  organe  de  l'appareil 
génito-urinaire,  que  dans  un  cas  de  lésion  traumatique 
d'un  membre.  Quelle  preuve  peut-on  alléguer  ici  en  faveur 
de  l'hypothèse  que  nous  discutons  ?  Voit-on,  en  dehors  du 
domaine  de  l'hystérie  ou  des  autres  névroses,  une  aff"eclion 
d'une  partie  du  corps,  même  lorsqu'elle  est  très-doulou- 
reuse,, une  névralgie,  par  exemple,  provoquer,  d'une 
façon  indiscutable ,  une  paralysie  dans  un  point  éloi- 
gné du  siège  de  la  douleur  ?  Yoit-on  une  névralgie,  in- 
tense et  durable,  d'un  des  nerls  du  bras,  déterminer  la 
paralysie  d'un  des  membres  inférieurs  ou  de  ces  deux 
membres?  Pourquoi  une  affection  des  reins  agirait-elle 
avec  plus  de  puissance  que  cette  névralgie  ? 

Nous  n'avons  pourtant  aucun  droit  de  nier  la  possibilité 
d'une  pareille  différence  entre  l'énergie  pathogénique 
d'une  affection  des  reins  (nous  prenons  les  maladies  des 
reins  comme  exemple)  et  celle  d'une  névralgie,  même  très- 
douloureuse  et  très-persistante.  Mais  une  autre  difficulté  se 
présente  encore.  C'est  celle  qui  est  relative  au  mode  de 
production  de  la  paraplégie,  dans  la  théorie  de  l'épuisé- 
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ment.  Il  semble,  en  effet,  que  l'irrilation,  déterminée  par 
raffection  des  reins  sur  les  extrémités  périphériques  des 
nçrfs  rénaux  ne  peut  retentir  que  sur  un  très-petit  nombre 
d'éléments  de  la  substance  grise  médullaire,  c'est-à-dire 
sur  ceux  avec  lesquels  leurs  extrémités  centrales  sont  en 
relation.  Or,  il  paraît  difficile,  au  premier  abord,  de  com- 
prendre comment  une  abolition  plus  ou  moins  complète 
des  fonctions  de  cette  région  même  de  la  moelle  où  se 
trouvent  ces  éléments  peut  avoir  lieu  dans  de  semblables 
conditions.  Comment  les  nombreuses  cellules  nerveuses 
qui,  dans  celte  région,  n'ont  aucun  rapport  avec  les  nerfs 
rénaux,  seront-elles  excitées,  jusqu'à  épuiseiiaent,  par 
l'affection  des  reins?  Il  est  vrai  que  l'on  voit,  comme  je  le 
disais  tout  à  l'heure,  chez  les  animaux,  chez  le  chien  entre 
autres,  l'irritation  violente  d'un  nerf  mixte  ou  des  racines 
postérieures  de  ce  nerf  produire  quelquefois  une  aboli- 
tion momentanée  des  fonctions  de  la  moelle,  relatives  au 
mouvement  et  surtout  à  la  sensibihté,  dans  une  étendue 
bien  plus  considérable  que  celle  qui  correspond  étroite- 
ment à  l'origine  des  fibres  nerveuses  irritées.  Peut-on 
prendre  acte  de  ce  résultat  pour  expliquer  la  possibilité  des 
paralysies  dites  réflexes,  produites  par  des  affections  des 
reins  ou  d'autres  organes  ?  Mais,  dans  les  conditions  expéri- 
mentales dont  il  s'agit,  l'abolition  des  fonctions  médullaires 
est  essentiellement  passagère.  Je  ne  vois  donc  guère  qu'on 
puisse  être  autorisé  à  établir  un  rapprochement  entre  ces 
deux  sortes  de  faits;  et,  en  définitive,  il  est  permis  de 
mettre  en  doute  l'exactitude  de  la  théorie  qui  prétend 
expliquer  la  paralysie,  dite  réflexe,  par  l'épuisement  des 
propriétés  de  telle  ou  teUe  partie  de  la  moelle  épinière. 

Jusqu'ici,  nous  avons  raisonné  comme  si  l'existence  de 
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la  paralysie,  dite  réflexe,  était  incontestable.  Cependant 
on  peut  se  demander  si  cette  paralysie  existe  bien  réelle- 
ment, telle  que  différents  auteurs  l'ont  admise,  et,  par 
conséquent,  si  les  efforts  que  l'on  a  tentés  pour  parvenir 
à  expliquer  les  faits  dont  il  s'agit  n'étaient  point  inutiles. 

Pour  que  l'on  puisse  dire,  qu'il  y  a  dans  tel  ou  tel  cas, 
paralysie  réflexe,  il  faut,  pour  le  moins,  que  cette  paraly- 
sie soit  déterminée  par  un  trouble  morbide  du  fonctionne- 
'  ment  de  la  moelle  épinière,  sans  altération  apparente  de  cet 
organe  ;  il  faut  aussi  que  la  partie  paralysée  ne  soit  pas 
interressée  directement  par  la  lésion  connue,  ou  par  quelque 
autre  lésion  ayant  échappé  aux  recherches  du  médecin. 

Or,  ces  conditions  sont-elles  réalisées  dans  tous  les  cas 
de  paralysie  dite  réflexe?  Disons  un  mot  d'abord  des  faits 
de  ce  genre  de  paralysie  où  la  cause  productrice  a  été  un 
traumatisme  portant  sur  une  région  du  corps  plus  ou  moins 
éloignée  de  celle  qui  se  paralyse.  Dans  deux  cas  que  nous 
avons  cités,  d'après  M.  Weir  Mitchell,  nous  voyons  une 
blessure  du  membre  inférieur  déterminer  une  paralysie 
du  membre  supérieur  du  côté  correspondant.  N'est-il  pas 
possible  qu'il  y  ait  eu  chute  brusque  à  terre  sur  ce  côté  du 
corps,  ou  une  autre  violence  quelconque,  subie  par  le  mem- 
bre supérieur  et  qui  aura  passé  inaperçue  ? 

Les  paraplégies  coexistant  avec  des  affections  des  or- 
ganes urinaires  sont  loin  d'être  toutes  des  paralysies  ré- 
flexes. On  sait  que,  dans  la  plupart  des  cas,  c'est  la  para- 
plégie qui  précède  l'affection  des  voies  urinaires.  Si  on 
laisse  ces  faits  de  côté,  pour  ne  s'occuper  que  de  ceux  où 
l'ordre  de  manifestation  des  symptômes  montre  que  l'af- 
fection des  organes  génito-urinaires  a  précédé  la  paraplé- 
gie, on  peut  s'assurer  que,  dans  un  certain  nombre  de  ces 
autres  faits,  la  paralysie  a  eu  pour  cause  une  altération 
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incontestable  de  la  moelle  épinière  ou  de  ses  envelop- 
pes. M.  Jaccoud,  dans  l'examen  de  certaines  observations 
publiées  par  divers  auteurs,  a  bien  mis  ce  point  en  lu- 
mière(l) .  Il  montre  que,  dans  deux  cas  observés  par  M.  Gull, 
ce  médecin  a  constaté  l'existence  d'une  méningite  simple 
ou  avec  ramollissement  de  la  moelle  épinière  ;  que,  dans 
deux  autres  cas,  ce  même  médecin  a  vu  aussi  des  lésions 
médullaires  (ramollissement  de  la  moelle  dans  un  cas,  dé- 
générescence atrophique  des  cordons  antérieurs  dans  l'au- 
tre) .  M.  Jaccoud  cite  encore  une  observation  de  Kussmaul, 
dans  laquelle  on  voit  qu'à  l'autopsie  d'un  homme,  qui  avait 
été  pris  de  paraplégie  dans  le  cours  d'une  cystite  chro- 
nique, ce  médecin  a  trouvé  une  transformation  graisseuse 
de  la  plupart  des  tubes  nerveux  des  deux  nerfs  sciatiques. 

Voilà  des  faits  dans  lesquels  une  lésion  de  la  moelle 
épinière  ou  des  nerfs  peut  expliquer  la  paraplégie  ;  mais 
on  pourrait  leur  opposer  d'autres  faits,  et  en  plus  grand 
nombre,  ofi  l'autopsie  n'a  révélé  aucune  altération  de  la 
moelle.  Ces  faits  négatifs  ont-ils  la  même  valeur  que  les 
autres?  Je  ne  le  pense  pas,  et  je  me  ionde  pour  parler 
ainsi,  sur  cette  considération  que,  dans  la  plupart  des  cas 
oij  l'on  n'a  pas  trouvé  de  lésions,  on  n'a  pas  pratiqué  un 
examen  microscopique  assez  approfondi,  ou  bien  même 
l'étude  de[la  moelle  épinière  n'a  été  faite  qu'à  l'œil  nu.  Or, 
on  sait  que  l'examen  microscopique  est  absolument  néces- 
saire dans  ces  sortes  de  recherches.  Et  même  alors  qu'on 
ne  trouve  pas  d'altérations  microscopiques,  il  est  toujours 
permis  de  conserver  un  doute,  parce  que  l'histologie  de  la 
moelle  épinière  est  loin  d'avoir  dit  son  dernier  mot,  et  que 
certaines  modifications  des  éléments  analomiques  de  ce 


(1)  Loc  cit.,  p.  376. 
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centre  nerveux  peuvent  bien  nous  échapper,  faute  d'une 
connaissance  suffisante  de  la  structure  intime  de  ces  élé- 
ments. 

D'ailleurs,  je  crois  que  dans  les  cas  où  la  paralysie,  dite 
réflexe,  s'est  produite  réellement  dans  le  cours  d'une  affec- 
tion viscérale  ou  autre,  les  altérations  de  la  moelle  épinière 
doivent  être  souvent  de  celles  que  l'on  peut,  avec  un  peu 
d'attention,  reconnaître  à  l'aide  du  microscope.  Il  ne  s'agit 
pas  là,  en  général,  suivant  toute  apparence,  d'une  paralysie 
plus  ou  moins  semblable  aux  paralysies  des  névroses,  aux 
paralysies  de  l'hystérie,  par  exemple.  Les  paralysies,  dites 
réflexes,  n'ont,  dans  la  plupart  des  cas,  ni  le  début  brusque, 
ni  la  physionomie  symplomatique,  ni  les  allures  des  para- 
lysies névrosiques,  et  elles  ne  cessent  pas  brusquement 
comme  celles-ci  le  font  parfois.  Tout  au  conlraire,  le  plus 
fréquemment,  les  paralysies,  dites  réflexes,  ont  tous  les 
caractères  des  paralysies  produites  par  une  lésion  bien 
nette,  bien  reconnaissable,  des  centres  nerveux. 

Si,  dans  quelques  cas,  la  paralysie  dite  réflexe  a  dis- 
paru rapidement  après  que  l'aff'ection  primitive  avait  été 
guérie  (1),  c'est  qu'il  s'agissait  alors,  soit  de  faits  de  pseudo- 
paralysie, soit  de  faits  de  paralysie  réellement  névrosique, 
soit  enfin  de  faits  de  compression  légère  ou  de  tiraillement 
des  nerfs  paralysés. 

Ce  que  nous  avons  dit  de  la  paraplégie  dite  réflexe,  prise 
pour  exemple,  peut  être  répété  à  juste  titre  pour  tous  les 
faits  de  paralysie  rangés  dans  la  même  catégorie.  Ainsi 
l'amaurose  qui  se  produit  dans  des  cas  de  contusion  du 
nerf  fioutal,  et  qu'on  appelait  autrefois  une  amaurose 


(1)  Brown-Séquard  [loc.  cit.,  p.  4).  —  Pour  le  cas  de  Graves,  cité  par 
M.  Brown-Séquard,  voir  :  Jaccoud,  loc.  cit.,  p.  3G3  ol  Miiv. 
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sympathique,  n'est  certainement  pas  une  paralysie  ré- 
flexe. Un  examen  plus  sévère  de  ces  cas  a  conduit  la 
plupart  des  chirurgiens  à  penser  qu'il  y  a  une  lésion  ma- 
térielle du  nerf  optique,  et  l'on  n'admet  guère  la  réalité 
des  faits  cités  de  guérison  rapide  par  la  section  du  nerf 
frontal,  entre  le  point  contus  et  l'encéphale.  D'ailleurs,  il 
s'agit  là  de  faits  un  peu  différents  de  ceux  dont  nous  nous 
occupons,  puisque  c'est  une  paralysie  de  sensibilité  qui  se 
montre  sous  l'influence  d'une  lésion  traumatique  d'un  nerf 
sensitif. 

Je  suis  très-disposé  à  interpréter,  comme  je  l'ai  fait 
pour  la  paraplégie  dite  réflexe,  les  cas  d'hémiplégie  obser- 
vés dans  le  cours  de  la  pneumonie  (1).  Je  crois,  d'après 
les  faits  que  j'ai  vus,  qu'il  y  a,  dans  ces  cas,  une  altération 
matérielle  bien  appréciable  du  cerveau,  soit  une  ménin- 
gite, soit  une  lésion  qui  se  traduit  par  une  forte  conges- 
tion, de  teinte  hortensia  très-prononcée,  de  l'écorce  grise 
et  des  parties  subjacentes,  et  qui  est  plus  marquée  dans 
un  des  hémisphères  que  dans  l'autre. 

Les  expériences,  dont  on  a  allégué  les  résultats  pour 
essayer  de  démontrer  la  possibilité  de  la  production  des 
paralysies  dites  réflexes,  n'ont  presque  aucune  valeur, 
parce  qu'il  s'agit  de  faits  très-douteux. 

Ainsi,  il  n'est  pas  prouvé  que  l'extirpation  d'un  rein 
puisse  donner  lieu,  par  elle-même,  comme  l'a  prétendu 
Comhaire,  et  comme  M.  Brovvn-Séquard  l'aurait  vu  aussi, 
à  une  vraie  paralysie  du  membre  inférieur  du  côté  corres- 
pondant. Notons  qu'il  ne  se  produirait,  dans  ces  cas,  ainsi 

(1)  R.  Lépine,  De  l'hémiplégie  pnnumonigue.  (Thèse  de  Paris,  1870).  — 
G.  Verneuil,  Congestion  et  inflammation  des  méninges  cérébrales  et  spinales 
dans  la  pneumonie.  (Thèse  de  Paris,  1873,  n"  141.) 
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qu'on  le  voil,  qu'une  hémiparaplégie  du  côlé  oh  l'exUrpa- 
tion  de  l'organe  a  été  pratiquée.  Or,  rien  ne  prouve,  quoi 
qu'on  en  ait  dit,  que  l'opération  ne  puisse  donner  lieu 
exceptionnellement,  suivant  les  circonstances,  à  un  afTai- 
blissement  du  membre  correspondant,  par  suite  des 
lésions  musculaires  et  autres,  faites  pendant  la  vivisection. 
Ce  qui  semble  bien  indiquer  qu'il  en  est  ainsi,  c'est  que 
ce  résultat  n'a  jamais  été  observé  qu'exceptionnellement; 
et  la  plupart  des  physiologistes  qui  ont  enlevé  un  des  reins 
n'ont  rien  constaté  de  semblable. 

D'ailleurs,  si  l'extirpation  d'un  des  reins  agissait  sur  la 
moelle  épinière  et  déterminait  la  paralysie  d'un  des  mem- 
bres inférieurs,  par  l'irritation  des  nerfs  rénaux  que  l'on 
est  forcé  de  sectionner,  il  semble  qu'en  irritant  ces  nerfs 
dans  l'intérieur  des  reins,  on  devrait  plus  sûrement  encore 
produire  ce  résultat.  En  effet,  la  physiologie  enseigne  que 
les  nerfs  sont  plus  excitables  au  niveau  de  leurs  extrémités 
périphériques  que  dans  les  autres  points  de  leur  continuité. 
De  plus,  on  se  placerait  ainsi  dans  des  conditions  se  rap- 
prochant davantage  de  celles  dans  lesquelles  se  montre  la 
paraplégie  dite  réflexe. Or,  M.  R.Leroy  (d'ÈtioUes)  a  cher- 
ché à  provoquer  une  paraplégie  de  cette  sorte  sur  des  ani- 
maux, en  pratiquant  une  injection  de  substances  astrin- 
gentes ou  caustiques  dans  les  reins,  ou  en  implantant 
un  corps  étranger  dans  ces  organes  :  il  n'a  vu  se  produire 
aucun  effet  de  ce  genre. 

Quant  aux  expériences  de  M.  Lewisson,  je  les  ai  répétées 
à  plusieurs  reprises,  et  je  n'ai  jamais  constaté  une  véritable 
paraplégie,  en  comprimant,  sur  des  lapins,  soit  l'un  des 
reins,  soit  les  deux  reins  en  même  temps,  contre  la  partie 
latérale  des  vertèbres  lombaires  et  contre  la  région  posté- 
rieure des  côtes.  On  voit  bien  alors  se  manifester  quehiue- 
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fois  une  sorte  de  résolution  des  deux  membres  postérieurs, 
mais  cet  état  cesse  aussitôt  qu'on  interrompt  la  compres- 
sion :  il  n'y  a  pas  paraplégie  véritable  (1). 

En  résumé,  lorsqu'on  envisage  d'une  façon  générale  le 
groupe  des  paralysies  dites  réflexes,  on  voit  que,  dans  ce 
groupe,  on  a  rangé  un  bon  nombre  de  faits  dans  lesquels  il 
y  a  une  lésion  matérielle  des  centres  nerveux,  des  nerfs  ou 
des  muscles  ;  que,  parmi  les  faits  qui  restent,  une  fois  cette 
première  défalcation  opérée,  il  en  est  d'autres  qui  doivent 
probablement  rentrer  dans  le  groupe  des  paralysies  névro- 
siques,  c'est-à-dire  de  celles  qui  se  manifestent  sous  l'in- 
fluence de  causes  plus  ou  moins  patentes,  chez  des  indi- 
vidus atteints  d'une  des  grandes  névroses  (hystérie,  hypo- 
chondrie,  épilepsie,  éclampsie,  convulsions,  etc.)  ou  du 
moins  prédisposés  à  l'une  de  ces  névroses. 

Dans  la  première  catégorie  doivent  être  rangés  les  faits 
de  paralysie,  dite  réflexe,  d'origine  traumatique,  une  cer- 
taine quantité  de  faits  de  paraplégie  observés  dans  le  cours 
de  maladies  des  voies  urinaires  ;  on  y  doit  classer  aussi  les 
faits  de  paralysie  diphthéritique,  dans  lesquels  des  altéra- 
tions des  nerfs  et  des  muscles  expliquent  vraisemblable- 
ment la  plupart  des  paralysies  consécutives.  J'ai  à  peine 
besoin  de  dire  que  c'est  encore  la  place  naturelle  des  para- 
lysies constatées  dans  le  cours  ou  à  la  suite  de  la  dysen- 
terie, de  la  fièvre  typhoïde,  et  de  toutes  les  pyrexies. 

(1)  M.  Roessingh,  dans  des  expériences  faites  en  commun  avec  le  professeur 
Rosensteiu,  sur  des  lapins  et  des  grenouilles,  a  cherché  aussi  à  vérifier  les  asser- 
tions de  M.  Lewisson,  et  il  n'a  pas  vu  une  seule  fois  se  reproduire  la  paralysie 
dont  parle  cet  auteur.  —  G.  H.  Roessingli,  Contribution  à  la  théorie  de  la  para- 
lysie réflexe  (Journal  de  méd.,  livr.  d'octobre  1873,  p.  533.  — Anal,  in  Revue 
des  sciences  médicales,  1. 111,  1874,  p.  115). 
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Dans  la  seconde  catégorie,  il  faut  inscrire  queliiues-uns 
des  cas  de  paralysie  développée  pendant  une  maladie  des 
voies  génito-urinaires,  les  paralysies  paraissant  dues  à  la 
présence  d'helminthes  dans  le  canal  digestif,  etc.  Dans  ces 
cas,  la  modification  particulière  des  centres  nerveux,  à  la- 
quelle est  due  la  paralysie,  est  bien  provoquée  par  l'irrila- 
tion  des  organes  génitaux,  urinaires,  des  intestins,  etc.; 
mais  il  y  a  une  prédisposition  qui  joue  un  rôle  considérable, 
et  les  paralysies  produites  dans  de  telles  conditions  forment 
évidemment  un  groupe  à  part,  (^es  paralysies,  qui  ne  sont 
T^diS  réflexes^  dans  le  sens  propre  du  mot,  comme  je  le  dirai 
tout  à  l'heure,  peuvent  cependant,  à  juste  titre,  être 
désignées  sous  le  nom  de  paralysies  d'origine  pèri'phérique . 

Enfin,  dans  une  troisième  catégorie,  on  peut  rassembler 
tous  les  faits  qui  ne  rentrent  pas  dans  les  deux  groupes  pré- 
cédents. Cette  catégorie  se  composerait  surtout  des  cas  de 
paralysie  due  à  l'action  du  froid  sur  le  tégument.  Et  encore 
faut-il  dire  que  certains  de  ces  cas  seraient  mieux  placés 
dans  le  premier  groupe.  Ainsi  la  paralysie  faciale  a  frigore 
reconnaît  bien  certainement  pour  cause  une  compression 
du  nerf  facial  dans  son  trajet  au  travers  du  rocher,  com- 
pression déterminée  sans  doute  par  un  gonflement  du  pé- 
rioste de  ce  trajet. 

Mais  les  autres  paralysies  a  frigore  ne  sont  pas  dues  à 
une  lésion  de  ce  genre.  La  paralysie  radiale,  par  exemple, 
ne  saurait  être  exphquée  par  ce  mécanisme.  J'ai  indiqué 
dans  une  de  mes  précédentes  leçons  (1)  comment  on  peut 
se  rendre  compte  du  mode  de  production  de  la  paralysie 
dans  ce  cas.  Il  s'agirait  bien,  d'après  moi,  d'une  paralysie 

(1)  T.  I.  p.  120.  —  Et  dans  une  communication  à  la  Société  de  biologie 
(Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1873,  p.  115  et  suiv.). 
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réflexe;  mais  elle  se  produirait  par  un  mécanisme  tout 
particulier.  Les  extrémités  périphériques  des  fibres  mo- 
trices du  nerf  radial  seraient  mises,  par  voie  réflexe,  sans 
altération,  ni  modification  intermédiaire  persistante  du 
centre  nerveux  médullaire  ou  du  reste  de  nerf,  hors  d'état 
de  transmettre  les  incitations  volontaires,  ou  autres,  aux 
muscles  qu'elles  innervent.  Les  relations  physiologiques 
entre  les  fibres  motrices  de  ce  nerf  et  les  muscles  aux- 
quels elles  se  rendent  seraient  interceptées  d'une  façon 
analogue  à  ce  qui  a  lieu  dans  l'intoxication  par  le  curare. 

11  est  encore  des  cas  qui  ont  été  classés  parmi  les  para- 
lysies réflexes  et  qui,  ce  me  semble,  doivent  être  con- 
sidérés sous  un  autre  jour.  On  peut  se  demander,  par 
exemple,  si  les  paralysies  du  mouvement,  qui  paraissent 
produites  par  des  névralgies,  sont  bien  des  paralysies  ré- 
flexes. En  effet,  dans  un  cas  de  paralysie  succédant  à  une 
sciatique,  il  est  très-possible  que  la  névralgie  et  la  para- 
lysie du  mouvement  soient  des  manifestations  d'un  même 
travail  morbide,  évoluant  dans  la  moelle  épinière.  L'af- 
fection du  centre  nerveux  se  traduit  d'abord  par  la  névral- 
gie, et,  plus  tard,  lorsque  cette  affection  est  plus  étendue, 
plus  profonde  ou  plus  prononcée,  la  paralysie  du  mouve- 
ment se  manifeste  progressivement.  Prenons  un  autre 
exemple.  On  sait  que,  dans  certains  cas,  la  paralysie,  dite 
rhumatismale,  du  nerf  facial,  est  précédée  par  une  névral- 
gie faciale  (Marchai  de  Calvi  et  autres).  Or,  n'est-il  pas  pos- 
sible que  la  névralgie  et  la  paralysie,  dans  ces  cas,  aient 
pour  cause  commune  la  lésion  que  le  nerf  facial  subit 
dans  son  trajet  au  travers  du  rocher?  Cette  lésion,  que 
nous  ne  connaissons  pas  encore  bien,  parait  être  de  nature 
irritative,  inflammatoire,  et  elle  siège,  probablement, 
dans  le  périoste  de  l'aqueduc  de  Fallope  et  dans  le  névri- 
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lème  du  nerf  facial.  Dans  une  première  période,  la  lésion 
se  traduirait  par  des  douleurs  dues  à  l'irritation  des  fibres 
sensitives  que  le  nerf  facial  contient  déjà  lorsqu'il  est  en- 
core dans  le  canal  de  Fallope  :  dans  une  seconde  période, 
peu  tardive,  en  général,  il  y  aurait  compression  du  nerf; 
celte  compression,  d'abord  légère,  deviendrait  plus  forte 
ensuite  et  donnerait  lieu  à  une  paralysie  des  fibres  motrices 
du  nerf.  D'ailleurs,  dans  d'autres  cas  analogues  de  cette 
même  paralysie,  une  seule  cause,  le  froid,  peut  déter- 
miner successivement  une  névralgie  du  nerf  trijumeau 
et  une  paralysie  du  nerf  facial.  Rien  ne  prouve,  en  un  mot, 
qu'il  s'agisse,  dans  ces  différentes  sortes  de  faits,  d'une 
paralysie  du  mouvement  ayant  pour  cause  productrice, 
par  l'intermédiaire  de  la  moelle  épinière  ou  du  bulbe 
rachidien,  une  névralgie  d'origine  périphérique. 

Je  crois  donc  que  l'existence  des  paralysies  dites  réflexes, 
telles  que  les  ont  comprises  les  médecins  qui  leur  ont  donné 
ce  nom,  peut  être  tenue  pour  très-douteuse,  en  dehors  des 
cas  tout  spéciaux  d'impressiounabilité  pathologique,  où  une 
lésion  périphérique  vient  donner  le  branle  à  une  immi- 
nence morbide.  Je  ne  nie  pas  absolument  que  certaines  lésions 
traumatiques,  que  certaines  affections  des  viscères  Iho- 
raciques  et  abdominaux,  pour  ne  parler  que  de  ce  genre 
de  faits,  ne  puissent  provoquer  l'apparition  d'une  para- 
lysie, dans  une  partie  du  corps  plus  ou  moins  éloignée 
du  siège  de  ces  lésions  ou  de  ces  affections;  ce  que  je 
considère  comme  douteux,  je  le  répète,  c'est  que  cette  pa- 
ralysie ait  pour  cause  productrice  une  action  exercée 
sur  les  vaso-moteurs  de  la  moelle  épinière,  ou  sur  la 
moelle  elle-même,  par  l'irritation  des  nerfs  intéressés  dans 
l'organe  primitivement  atteint. 
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Si  la  lésion  traiimatique  abolit  tout  aussitôt,  et  pour  un 
t^mps  assez  long,  les  fonctions  d'une  région  de  la  moelle 
épinière,  c'est  qu'elle  détermine  des  altérations  immédiates 
dans  cet  organe,  particulièrement  dans  sa  substance  grise. 

Si  une  affection  des  reins,  ou  d'un  autre  organe,  est  la 
cause  productrice  véritable  d'une  paraplégie,  il  faut  ad- 
mettre qu'une  altération  de  la  moelle  épinière  est  survenue 
dans  le  cours  de  cette  affection. 

Pour  chercher  à  comprendre  le  mécanisme  par  lequel 
une  affection  des  reins,  par  exemple,  peut  agir  de  la  sorte 
sur  la  moelle,  on  a  examiné,  à  l'aide  d'expériences  faites 
sur  les  animaux,  si  les  lésions  irritatives  des  nerfs  peu- 
vent faire  naître  des  altérations  de  ce  centre  nerveux. 

M.  Tiesler  a  soumis  le  nerf  sciatique,  sur  des  lapins  et 
sur  des  chiens,  au  contact  d'agents  pouvant  déterminer  une 
inflammation  de  ce  nerf.  Dans  une  expérience  sur  un  la- 
pin, l'animal  devint  paralytique  et  mourut  au  bout  de  trois 
jours.  On  trouva  un  foyer  inflammatoire  au  niveau  du 
point  oi!i  le  nerf  avait  été  lésé  et  un  autre  foyer  dans  le  ca- 
nal vertébral,  dans  l'endroit  correspondant  au  lieu  d'ori- 
gine des  racines  du  nerf  sciatique.  Il  y  avait  un  ramollisse- 
ment de  la  moelle  en  ce  point,  et  l'on  trouvait  dans  le 
tissu  ramolli  des  globules  de  pus  et  des  corps  granuleux. 
Le  segment  central  du  nerf  sciatique  était  sain  (1).  D'autre 
part,  M.  Frinberg  (2)  a  rapporté  aussi  des  expériences, 
dans  lesquelles  la  cautérisation  d'un  des  nerfs  scia- 
tiques,  faite  avec  de  la  potasse  caustique,  avait  déterminé 

(1)  Tiesler,  Ueber  Neuritù.  Inaug.  Dissert.,  Kônisberg.  1866,  p.  25  (Citatior. 
de  M.  Lancereaux,  De  la  maladie  expérimentale  comparée  à  ta  maladie  spon- 
tanée,  thèse  d'agrégation,  1872,  p.  115). 

(2)  Frinberg,  Ueber  Reflexlahmungen  (Berlin,  klin.  Wochensch.,  1871, 
n».  41,  42,  hli,  45.  Anal,  in  Ccntralblatt...,  1871,  p.  810). 
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un  ramollissement  de  la  moelle  lombaire.  M.  Frinberg 
ajoute  que,  dans  ce  cas,  il  n'y  avait  ni  altération  de  la 
partie  centrale  du  nerf  sciatique,  ni  inflammation  remon- 
tant vers  le  canal  vertébral. 

M.  Leyden  (I),  s'appuyant  sur  ce  qu'avait  constaté 
M.  Tiesler,  a  pensé  qu'on  pouvait  trouver  là  une  explication 
satisfaisante  pour  un  grand  nombre  de  paralysies  dites 
réflexes;  et  M.  Charcot,  d'après  M.  Lancereaux,  a  invoqué 
aussi  ces  faits  dans  le  même  sens. 

Je  dois  dire  que  je  n'ai  rien  vu  de  semblable,  dans  les  cas 
où  j'avais  cautérisé  un  des  nerfs  sciatiques,  sur  des  cochons 
d'Inde,  avec  de  l'acide  acétique  cristallisable  ou  avec  d'au- 
tres substances  toxiques,  ni  sur  un  lapin,  chez  lequel  j'avais 
cautérisé  un  de  ces  nerfs  avec  de  la  potasse  caustique. 

Voici  le  résumé  de  l'expérience  faite  sur  le  lapin  : 

Exp.  II.  —  Le  31  mai  1873,  on  met  à  nu  le  nerf  sciatique,  au  milieu  delà 
cuisse,  sur  un  lapin  adulte;  on  soulève  ce  nerf  sur  le  manche  d'un  scalpel,  et 
l'on  applique  sur  un  point  de  la  partie  du  nerf  soulevée  un  petit  fragment  de 
potasse  caustique.  Au  bout  de  quelques  minutes,  on  lave  avec  soin  le  point  du 
nerf  qui  a  été  cautérisé.  Les  jours  suivants,  la  plaie  s'enflamme,  la  peau  se  dé- 
colle dans  une  certaine  étendue,  et  le  11  juin  on  ouvre  un  abcès  assez  volu- 
mineux qui  s'est  formé  dans  cette  région.  Le  lapin  meurt  le  21  juin. 

On  trouve  une  collection  de  pus  au  niveau  du  point  oii  la  cautérisation  a  été 
pratiquée,  et  là  le  nerf  est  interrompu  par  une  solution  de  continuité,  dans  une 
longueur  d'un  centimètre  au  moins. 

La  moelle  épinière  est  mise  à  nu  :  il  n'y  a  aucune  lésion  reconnaissable  à 
l'œil  nu,  ni  dans  les  méninges,  ni  à  la  surface  de  la  moelle.  Les  racines  des 
nerfs  ont,  des  deux  côtés,  leur  apparence  normale.  La  partie  supérieure  du  nerf 
sciatique  gauche  n'ollre  aucune  altération  à  l'examen  microscopique.  Le  bout 
j-.ériphérique  de  ce  nerf  présente  plutôt  une  diminution  qu'une  augmentation 
de  diamètre  :  les  altérations  histologiques  paraissent  être  les  mêmes  que  dans  un 
cas  de  simple  section. 

Les  muscles  de  la  région  jambière  antéro-externe  du  membre  postérieur 

(  l)  Le^jdcn,  Sammlung  klinische  Vortruge...;  Ueber  Reflexlâhmung .  Leipzig, 
1870,  p.  16  (Citation  de  M.  Lancereaux,  loc.  cit.,  p.  115  et  116j. 
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gauche  sont  un  peu  moins  colores  que  les  muscles  correspondants  du  membre 
postérieur  du  côté  droit;  ils  n'ont  pas  subi  une  atrophie  considérable. 
II  n'y  a  aucune  lésion  viscérale  (1). 

Je  ne  conteste  pas  cependant  l'exactitude  des  observa- 
tions de  MM.  Tiesler  et  Frinberg;  seulement,  ce  sont  là  des 
faits  exceptionnels.  Il  y  a  d'ailleurs  dans  ces  observations 
une  particularité  au  moins  bien  singulière.  C'est  l'absence 
de  toute  altération  dans  le  bout  central  du  nerf  sciatique 
ou  dans  le  canal  vertébral,  dans  les  cas  où  des  lésions  ont 
été  constatées  dans  la  moelle  épinière  (2). 

Est-ce  réellement  par  un  mécanisme  de  ce  genre  que  se 
sont  produites  les  altérations  de  la  moelle  épinière  dans  les 
cas  de  paralysie  dite  réflexe,  ofi  des  lésions  ont  été  trou- 
vées dans  ce  centre  nerveux?  Il  est  difficile  de  se  prononcer 
d'une  façon  catégorique.  En  tout  cas,  il  faudrait  supposer 
qu'une  irritation  morbide,  progressive  et  prolongée,  de 

(1)  M.  Roessingb  a  cautérisé  le  nerf  sciatique  de  lapins  avec  difTérents  agents, 
tels  que  la  potasse,  racide  azotique,  le  fer  rouge,  et  il  n'a  pas  vu  non  plus  que  ces 
lésions  aient  provoqué  une  paraplégie  réflexe.  La  moelle  épinière  n'offrait  pas  la 
moindre  modification  (*). 

(2}  M.  Hayem  a  récemment  montré  que  l'arrachement  d'un  des  nerfs  scia- 
tiques  et  même,  dans  certains  cas,  la  résection  d'un  de  ces  nerfs,  peut,  chez  le 
lapin,  donner  naissance  à  une  myélite,  dans  toute  la  longueur  de  la  moelle  (*'*). 
Dans  un  cas  de  résection,  il  a  observé  —  ce  qu'il  regarde  comme  en  dehors  de 
la  règle  —  que  le  bout  supérieur  du  nerf  sciatique  offrait  quelques  indices  d'in- 
flammation. Ces  faits  doivent  être  rapprochés  de  ceux  que  MM.  Tiesler  et  Frinberg 
ont  constatés.  Mais  je  suis  certain  que  les  altérations  décrites  par  M.  Hayem  ne 
s'observent  pas  dans  la  plupart  des  cas  de  simple  section  du  nerf  sciatique. 
J'ai  fait  un  assez  grand  nombre  d'expériences  de  section  du  nerf  sciatique  sur 
des  lapins,  pour  étudier  ratrophie  qui  se  produit  dans  la  moitié  correspondante 
de  la  moelle  épinière,  à  la  suite  de  cette  lésion,  et  je  n'ai  jamais  vu  de  traces 
manifestes,  soit  de  véritable  myélite,  soit  de  méningite.  Je  persiste  à  croire  que, 
le  résultat  obtenu  par  les  auteurs  allemands  est  absolument  exceptionnel. 

(*)  G.  H.  Roessingh,  U>c.  cit. 

(**)  G.  Uayem,  Des  alUrations  de  la  moelle,  consécutives  A  l'arrachement  du  nerf  sciatique,  chez 
le  lupin  (Archives  do  |jliysiolos;io,  1H73,  p.  504  et  siiiv.— Comptes  l'oiulus  do  l'Aeail.  des  scioQCOS, 
20  janvier  1874J.  —  Et  Comptes  reiidus  do  la  Soc.  de  biologie,  1874,  p.  157  (28  mars). 
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certains  nerfs,  môme  de  nerfs  appartenant  au  système 
sympathique,  peut  déterminer  dans  la  moelle  un  elîet  du 
môme  genre  que  celui  qui  est  produit  par  une  irritation 
brusque  et  violente,  comme  dans  les  expériences  dont  nous 
venons  de  parler. 

Que  dirons-nous  maintenant  d'une  autre  expérience  de 
M.  Frinberg?  Il  rase  la  peau  d'un  lapin  et,  sur  le  tégument 
ainsi  mis  à  nu,  il  lance  un  jet  d'éther  sulfurique,  à  l'aide 
d'un  appareil  de  Richardson.  Il  recommence  l'aspersion 
d'éther  trois  jours  après.  Au  bout  de  quatre  semaines, 
on  voit  survenir  de  l'incontinence  d'urine,  puis  une  para- 
plégie, suivie  bientôt  de  la  mort.  On  trouve  une  myélite 
s' étendant  à  toute  la  longueur  de  la  moelle  épinière,  jus- 
qu'à la  région  cervicale.  Cette  expérience  serait  très- 
précieuse,  si  le  résultat  obtenu  avait  été  observé  chez  un 
certain  nombre  d'animaux  opérés  de  la  même  façon. 
Jusque-là,  nous  pouvons  douter  qu'il  y  ait  une  relation 
réelle  entre  le  refroidissement  de  la  peau  provenant  des 
aspersions  d'éther  et  la  paraplégie  qui  s'est  manifestée  un 
mois  plus  tard. 

Tel  est  aujourd'hui  l'état  de  la  science  sur  cette  impor- 
tante question  des  paralysies  dites  réflexes,  ou  paralysies 
sympathiques,  ou  paralysies  d'origine  périphérique.  Avant 
d'abandonner  ce  sujet,  je  dois  vous  dire  que,  quelle  que 
soit  la  manière  dont  se  produisent  ces  sortes  de  paralysies, 
dans  les  cas  où  l'on  ne  constate  aucune  lésion  appréciable 
des  centres  nerveux,  la  dénomination  de  paralysies  réflexes 
serait  impropre.  Si  la  paralysie  reconnaissait  pour  cause, 
comme  le  pensait  M.  Brown-Séquard,  une  constriction  des 
vaisseaux  de  la  moelle  épinière,  il  y  aurait  là  un  phéno- 
mène d'irritation  réflexe,  de  contraction  réflexe  de  la  tuni- 
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que  musculaire  des  vaisseaux,  et,  par  conséquent,  la 
paralysie  ne  serait  qu'un  [résultat  de  cette  contraction  vas- 
culaire  :  le  nom  de  paralysie  réflexe  lui  serait  donc  appli- 
qué d'une  façon  bien  peu  exacte  (1).  Mais  quand  même  la 
paralysie  serait  déterminée  par  un  trouble  des  fonctions 
de  la  moelle,  causé  directement  par  la  lésion  des  organes 
primitivement  atteints  (appareil  génito-urinaire ,  nerfs 
mixtes,  etc.),  cette  paralysie  ne  pourrait  pas  être  nommée 
réflexe.  En  effet,  il  n'y  aurait  plus  rien  de  réflexe  dans  ce 
cas.  Une  abolition  plus  ou  moins  complète  du  fonctionne- 
ment médullaire,  ayant  pour  origine  une  affection  des 
reins  ou  d'un  autre  organe  :  voici  quel  serait  alors  le  mode 
de  production  de  la  paralysie.  Les  nerfs  naissant  de  la  par- 
tie de  la  moelle  ainsi  mise  hors  d'état  de  fonctionner,  les 
muscles  auxquels  se  rendent  ces  nerfs,  ne  seraient  point  in- 
téressés. Ils  cesseraient  de  pouvoir  agir  parce  que  la  moelle 
ne  pourrait  plus  leur  transmettre  les  incitations  volon- 

1)  11  convient  de  noter  ici  que  M.  Brown-Séquard  n'attribue  plus  exclusive- 
ment les  paralysies  dites  réflexes  à  la  contracture  réflexe  des  vaisseaux,  provo- 
quée, dans  une  région  déterminée  de  la  moelle  épinière,  par  une  lésion  péri- 
phérique. Voici,  en  effet,  ce  que  nous  lisons  dans  le  résumé  d'une  de  ses 
communications  à  la  Société  de  biologie,  en  1872  :  «  M.  Brown-Séquard  dit 
B  qu'il  faut  distinguer  plusieurs  espèces  de  paralysies  réflexes.  Un  premier 
»  mode,  le  plus  fréquent,  provient  d'influences  paralysantes,  parties  d'organes 
1)  divers,  et  déterminant  rarrêt  de  raction  des  cellules  volontaires  de  la  moelle 
»  épinière  ;  un  deuxième  mode  dépend  de  contractures  vasculaires.  Dans  ces 
»  deux  cas,  il  n'y  a  pas  de  signes  d'irritation  des  centres  nerveux.  Enfin,  à  côté, 
»  il  y  a  des  paralysies  organic^ues,  dans  lesquelles  il  y  a  transmission  d'inflam- 
»  mation  jusqu'à  la  moelle,  par  continuité  de  tissu.  »  (Brown-Séquard,  Comptes 
rendus  de  la  Société  de  biologie,  1872,  p.  192-193.)  L'examen  critique  que 
j'ai  fait  de  lopinion  de  MM.  Jaccoud  et  Weir  Mitchell,  me  paraît  pouvoir 
s'appliquer  aussi,  en  grande  partie,  à  l'hypotUèse  de  M.  Brown-Séquard,  re- 
lative aux  influences  paralysantes  qu'exerceraient  sur  l'action  des  cellules  vo- 
lontaires de  la  moelle  certaines  lésions  périphériques.  Je  ne  crois  donc  pas 
devoir  soumettre  à  une  discussion  spéciale  cette  hypothèse,  bien  que,  sous 
certains  rapports,  elle  soit  rtilTérente  de  celle  de  l'épuisement  nerveux. 
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taircs,  mais  il  ne  se  produirait  rien  de  récurrent  dans  les 
tubes  nerveux  moteurs  qui  seraient  ainsi  frappés  de  para- 
lysie. 

Quelle  analogie  peut-on  trouver  entre  ce  qui  aurait 
lieu  dans  ce  cas  et  un  véritable  phénomène  réflexe,  tel 
qu'un  mouvement  réflexe,  qu'une  sécrétion  réflexe?  Ici  il 
y  a  une  excitation  centripète,  une  modification  fonction- 
nelle du  centre  nerveux  et  une  excitation  centrifuge  dont 
le  résultat  est  un  acte  physiologique,  c'est-à-dire  le  mou- 
vement ou  la  sécrétion  ainsi  provoqués.  Mais  dans  une 
paralysie,  dite  réflexe,  si  une  telle  paralysie  existe,  l'effet 
de  la  lésion  primitive  se  produit  dans  les  centres  nerveux, 
par  l'intermédiaire  des  nerfs  centripètes  provenant  de  l'or- 
gane où  siège  cette  lésion,  et  tout  finit  là  :  aucune  trans- 
mission n'a  lieu  dans  un  sens  centrifuge,  du  centre  ner- 
veux aux  nerfs  moteurs  et  aux  muscles  correspondants  ;  il 
n'y  a  rien  de  réflexe. 

Je  ne  ferai  une  exception,  sous  toutes  réserves,  que 
pour  les  cas  de  paralysie  a  frigore,  pouvant  être  inter- 
prétés comme  la  paralysie  du  nerf  radial  l'a  été  dans  le 
fait  que  j'ai  publié  et  que  je  viens  de  rappeler,  il  y  a 
quelques  instants. 

Pour  nos  études,  ce  qui  nous  intéresse  surtout  dans 
la  discussion,  à  laquelle  nous  venons  de  soumettre  les  prin- 
cipales théories  émises  sur  le  mécanisme  de  production 
des  actions  réflexes,  c'est  que  nous  avons  pu  nous  con- 
vaincre que  l'appareil  vaso-moteur,  contrairement  à  l'idée 
dominante  d'une  de  ces  théories,  ne  joue  vraisemblable- 
ment aucun  rôle  essentiel  dans  ce  mécanisme. 
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—  Les  paralysies,  dites  réflexes,  ne  sont  pas  les  seules 
affections  du  système  nerveux  central  que  l'on  ait  cherché 
à  expliquer  par  les  données  de  la  physiologie  des  nerfs 
vaso-moleurs.  On  a  pu  penser  au  même  mode  d'explication 
pour  des  états  morbides  de  la  moelle  épinière,  donnant 
lieu  à  des  phénomènes  symptomatiques  de  caractère  in- 
verse, pour  ainsi  dire,  c'est-à-dire  pour  les  affections  con- 
vulsives,  produites  par  des  troubles  fonctionnels  du  centre 
nerveux  bulbo-spinal.  C'est  ainsi  qu'on  a  pu  se  demander 
si  l'on  ne  pourrait  pas,  en  supposant  la  production  de 
certaines  modifications  physiologiques  de  l'appareil  vaso- 
moteur,  se  rendre  compte  du  développement  de  la  téta- 
nie, de  la  crampe  des  écrivains,  du  tétanos.  Je  me  bor- 
nerai à  dire  quelques  mots  de  cette  dernière  affection. 

Notre  manière  d'envisager  le  rôle  de  l'appareil  vaso- 
moteur  dans  le  tétanos  sera  complètement  applicable  aux 
autres  états  morbides  que  je  viens  de  citer. 

Vous  savez  que  le  tétanos  est  une  affection  convulsive 
qui  peut  naître  spontanément,  mais  qui,  dans  l'immense 
majorité  des  cas,  survient  à  la  suite  d'un  traumatisme. 
Le  tétanos  détermine  un  état  spasmodique  permanent 
des  muscles  d'une  partie  du  corps,  avec  accès  d'exacerba- 
tion  douloureuse  de  la  contraction  de  ces  muscles.  Tantôt, 
et  le  plus  souvent,  les  contractions  spasmodiques  ont  lieu 
surtout  dans  les  muscles  de  la  partie  postérieure  du 
tronc  et  les  extenseurs  des  membres;  il  y  a  dans  ce 
cas  opisthotonos ;  tantôt,  mais  beaucoup  plus  rarement, 
il  y  a  emprosthotonos ,  c'est-à-dire  prédominance  des 
spasmes  dans  les  muscles  fléchisseurs  de  la  tête  sur  le 
cou,  et  fléchisseurs  du  tronc  sur  les  membres  inférieurs; 
plus  rarement  encore,  le  corps  se  courbe  sur  un  de  ses 
côtés,  entraîné  dans  ce  sens  par  les  convulsions  des  mus- 
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des  de  ce  côté  {pleurothotonos).  C'est  par  le  trismys 
que  débutent  d'ordinaire  les  spasmes  musculaires  du 
tétanos. 

Cette  affection  est  d'une  gravité  extrême,  quand  elle  est 
d'origine  traumatique  :  la  mort  en  est  la  terminaison  ordi- 
naire, et  cela,  malgré  tous  les  traitements  qui  ont  été 
employés  contre  elle,  tels  que  le  curare,  la  morphine, 
l'atropine,  etc. 

Il  est  clair  que  les  phénomènes  convulsifs  du  tétanos 
sont  des  manifestations  d'un  état  morbide  du  bulbe  et  de  la 
moelle  épinière,  et  cet  état  est  évidemment  de  nature 
irritative.  Mais  quelle  est  la  cause  prochaine  de  cet  état 
morbide?  Y  a-t-il  une  altération  bien  reconnaissable  des 
éléments  de  la  moelle  épinière  et  du  bulbe  rachidien? 

On  a  fait  beaucoup  d'autopsies  de  tétanos,  et,  jusqu'à 
présent,  on  peut  dire  que  l'on  ne  connaît  aucune  lésion 
constante  des  centres  nerveux,  pouvant  rendre  compte  des 
symptômes  de  cette  redoutable  affection. 

On  a  examiné  avec  soin  l'état  des  vaisseaux,  de  la  né- 
vroglie,  des  cellules  nerveuses  et  tubes  nerveux,  sans  trou- 
ver une  modification  bien  nette  de  ces  diverses  parties 
constitutives  de  la  moelle  épinière  et  du  bulbe  rachidien. 
Récemment  M.  le  docteur  Michaud  (1)  a  décrit  une  altéra- 
tion, qu'il  a  cru  être  la  lésion  du  tétanos,  et  qui  consisterait 
surtout  dans  une  prolifération  des  cellules  du  tissu  épen- 
dymaire.  Il  est  probable  qu'il  y  a  là  une  erreur.  Il  s'agis- 
sait sans  doute  de  cas  dans  lesquels  ces  cellules  étaient 
plus  abondantes  qu'à  l'état  normal  :  or,  c'est  une  parti- 
cularité qu'on  a  pu  observer  en  dehors  des  cas  de  tétanos, 
chez  des  individus  n'ayant  eu  même  aucune  maladie  des 


(1)  Michaud  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1871,  p.  15). 
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centres  nerveux,  d'après  les  renseignements  qu'ils  avaient 
donnés  sur  leurs  antécédents. 

M.  Lockhart-Clarke  a  décrit  aussi  de  petits  îlots  de 
désintégration  granuleuse  dans  la  substance  grise  et  dans  la 
substance  blanche  de  la  moelle  (1).  Dans  ces  îlots,  la  sub- 
stance de  la  moelle  épinière  serait  réduite  en  une  matière 
finement  granuleuse.  Mais  c'est  encore  là  une  altération 
qui  est  loin  d'être  constante.  Peut-être  même,  dans  quel- 
ques cas  au  moins,  les  îlots  de  désintégration  granuleuse 
ne  sont-ils  que  des  altérations  artificielles  dues  au  mode 
de  conservation  et  de  préparation  de  la  moelle  épinière. 
J'ai  examiné  la  moelle  épinière  dans  divers  cas  de  té- 
tanos traumatique,  et  je  n'ai  jamais  trouvé  cette  lésion  ; 
du  reste  je  n'ai  pas  vu  davantage,  dans  ces  cas,  la  pro- 
lifération signalée  par  M.  Michaud  (2). 

On  n'a  constaté  qu'une  lésion  constante  dans  le  tétanos, 
c'est  la  congestion.  M.  Broca  a  appelé  l'attention  sur  cette 
altération.  Si  l'on  coupe  la  moelle  dans  le  sens  de  la  lon- 
gueur, par  moitié  ou  par  quart,  on  voit  que  la  substance 
grise  est  rosée  et  congestionnée.  Cette  congestion  s'étend 
même  aux  îlots  de  substance  grise  intra-encéphalique. 
M.  Liouville  a  montré  son  existence  dans  la  substance  grise 
des  couches  optiques,  des  corps  striés  et  même  des  cir- 
convolutions. 

Lorsqu'on  examine  au  microscope  des  tranches  minces 
du  bulbe  rachidien  ou  de  la  protubérance  annulaire,  on 

(1)  Lockhart-Clarke,  On  the  pathology  of  Tetanus  (The  Lancet,  3  septem- 
bre 1864,  p.  261.  —  Id.,  Medico-Chirurg.  Transactions,  1865,  t.  XLVHI, 
p.  255.  —  Voy.  aussi  W.  H.  Dickinson,  Description  of  the  Spinal  Corel  in  a 
Case  of  traumatic  Tetanus,  Medico-Chirurg.  Trans.,  1868,  t.  LI,  p.  265). 

(2)  M.  Ranvier  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1872,  p.  193) 
dit  aussi  qu'il  n'a  trouvé  aucune  altération  de  la  moelle  épinière,  dans  le 
tétanos. 
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constate  aussi  très-facilement  raccumulaliou  de  sang  dans 
les  vaisseaux  de  ces  parties.  J'ai  cherché  si  l'on  trouverait 
en  même  temps  une  extravasalion  de  leucocytes  ou  la 
présence  d'un  très-grand  nombre  de  ces  globules  dans 
ces  vaisseaux  ;  mais  rien  de  semblable  n'existait  dans  les 
préparations  que  j'ai  faites. 

Peut-on,  en  s'appuyant  sur  ces  faits,  supposer  que  le 
tétanos  tient  à  la  dilatation  vasculaire  qui  se  traduit 
par  cette  congestion  ?  Mais  comment  cette  dilatation  des 
vaisseaux  des  centres  nerveux  pourrait-elle  donner  lieu 
à  l'état  d'éréthisme  dans  lequel  se  trouve  l'excitabilité 
de  la  moelle  épinière  et  des  autres  parties  du  myélen- 
céphale.  Est-ce  parce  que  l'irrigation  sanguine  est  ac- 
tivée? Mais  rien  ne  démontre  qu'une  circulation  plus 
rapide  et  plus  abondante  ait  lieu  dans  ces  cas,  par 
suite  de  la  dilatation  des  vaisseaux;  et,  quand  même 
il  serait  établi  qu'il  en  est  ainsi,  il  resterait  encore  à 
prouver  que  ce  passage  d'une  plus  grande  quantité 
de  sang,  au  travers  de  la  moelle  épinière  et  du  bulbe 
rachidien,  peut  donner  lieu  à  une  exaltation  telle  des 
propriétés  physiologiques  de  ces  centres  nerveux,  que 
le  tétanos  en  soit  la  conséquence  presque  inévitable. 

Je  ne  pense  pas  que  la  congestion  sanguine  de  la  moelle 
épinière  soit  la  cause  prochaine  du  tétanos,  ni  même  qu'elle 
participe  à  la  production  de  cette  affection.  La  congestion 
existe  ici  dans  les  centres  nerveux,  comme  elle  existe  dans 
le  cas  d'empoisonnement  par  la  strychnine,  à  titre  de  phé- 
nomène secondaire.  Dans  le  tétanos,  comme  dans  le  stry- 
chnisme  qui  présente,  au  point  de  vue  symptomatique, 
des  points  intéressants  de  ressemblance  avec  cette  affec- 
tion, la  lésion  productrice  de  l'état  convulsif  est  la  modifi- 
cation, inconnue  jusqu'à  présent,  qui  prend  naissance  dans 
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le  cenlre  bulbo-spinal  ;  probablement  dans  la  substance 
grise  de  ce  centre.  Cette  modiflcation  doit-elle  échapper 
longtemps  encore  aux  investigations  des  micrographes? 
C'est  ce  qu'il  est  impossible  de  savoir  (1).  Toujours  est-il 
que  l'on  conçoit  cette  modification,  ainsi  que  je  viens  de 
le  dire,  comme  étant  de  nature  irritative.  Est-elle  le  ré- 
sultat elle-même  «  d'une  irritation  qui  part  d'un  nerf 
périphérique,  gagne  la  moelle  épinière  et  la  moelle 
»  allongée  et  est  ensuite  rétléchie  sur  ces  centres  mêmes 
»  par  leurs  nerfs  nutritifs  (2)  » ,  comme  le  dit  M.  Brown- 
Séquard?  Je  crois  qu'il  s'agit  plutôt  d'une  action  directe, 
exercée  sur  les  éléments  de  la  moelle  épinière  par  les 
nerfs  centripètes  affectés  dans  la  plaie  (lorsqu'il  s'agit 
du  tétanos  traumatique).  Quel  que  soit  le  mécanisme 
de  cette  modification  irritative,  son  existence  semble  hors 
de  doute,  et  l'on  comprend  qu'elle  puisse  provoquer  la 
congestion  bulbaire  et  médullaire  par  une  action  vaso- 
dilatatrice  réflexe.  D'ailleurs  cette  congestion  est  peut-être 
plus  forte  au  moment  de  la  mort,  dans  un  bon  nombre  de 
cas,  qu'elle  ne  l'est  dans  le  cours  même  de  l'affection,  à 
cause  de  l'asphyxie  qui  amène  si  souvent  la  terminaison 
fatale. 

(1)  J'ai  examiné  au  microscope,  non-seulement  la  moelle  épinière,  mais  en- 
core le  bulbe  et  la  protubérance  annulaire  de  sujets  morts  de  tétanos  trauma- 
tique. Je  n'ai  pu  reconnaître  une  altération  histologique  incontestable  dans 
aucune  de  ces  parties. 

(2)  Brown-Séquard,  Leçons  sur  les  nerfs  vaso-moteurs,  p.  124. 
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Rôle  des  nerfs  vaso-moteurs  dans  l'hydrophobie,  dans  l'hystérie.  —  Action  des 
vaso-moteurs  dans  l'épilepsic.  —  De  l'aMm,  des  accès  épileptiques.  — 
Hypothèse  de  M.  Brown-Séquard;  discussion  de  cette  hypothèse.  —  Expé- 
riences sur  les  animaux.  —  Action  des  nerfs  vaso-moteurs  sur  les  vaisseaux 
de  l'encéphale.  Rôle  des  vaso-moteurs  dans  le  sommeil.  —  Du  sommeil 
provoqué  expérimentalement. 

La  congestion  des  centres  nerveux,  qui  se  manifeste  dans 
le  tétanos,  se  rencontre  dans  d'autres  maladies,  par  exemple 
dans  l'hydrophobie  rabique.  Jusqu'ici,  l'évolution  de  la 
rage  est  restée  tout  à  fait  mystérieuse.  On  ne  connaît  pas 
ce  qui  se  passe  pendant  l'incubation  quelquefois  si  longue 
de  la  maladie;  on  ignore  les  modifications  qui  ont  lieu 
dans  les  centres  nerveux,  dans  le  bulbe  rachidien  sur- 
tout, suivant  toute  vraisemblance,  au  moment  oii  se 
montrent  les  premiers  symptômes,  et  pendant  la  courte 
durée  des  accidents  qui  se  terminent  implacablement  par 
la  mort. 

Dans  les  autopsies  d'individus  morts  de  la  rage,  on  a 
signalé  plusieurs  fois  une  congestion  plus  ou  moins  vive 
dés  centres  nerveux,  surtout  prononcée  dans  la  substance 
grise  de  ces  centres.  Une  remarque  qui  n'est  pas  sans  im- 
portance, et  que  j'aurais  pu  faire  déjà  à  propos  du  tétanos, 
c'est  que  cette  congestion  du  myélencéphale  est  à  peu  près 
générale,  plus  ou  moins  marquée  suivant  les  régions,  mais 
sans  prédominance  bien  accusée  dans  les  centres  que  la 
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physiologie  nous  désigne  comme  devant  être  les  points  de 
départ  des  crises  spasmodiques.  Ainsi,  dans  la  rage,  bien 
que  les  symptômes  paraissent  indiquer  une  altération  fonc- 
tionnelle des  diverses  parties  de  l'encéphale,  il  semble 
que  le  bulbe  rachidien  et  la  protubérance  annulaire 
doivent  être  les  centres  encéphaliques  les  plus  affectés; 
et  même,  sans  doute,  certains  points  de  ces  centres  sont 
plus  intéressés  que  les  autres.  Or,  on  ne  voit  rien,  dans 
la  distribution  de  la  congestion  et  son  intensité  relative 
dans  les  différents  points  de  Fencéphale,  qui  soit  en  rap- 
port avec  ces  présomptions  fournies  à  la  clinique  par  la 
physiologie  ;  et  il  est  bien  probable  que  l'asphyxie  ter- 
minale contribue  pour  une  bonne  part  à  la  production 
de  cette  congestion  de  l'encéphale  et  de  la  moelle  épi- 
nière. 

En  tout  cas,  si  la  congestion,  que  l'on  constate  lors 
des  autopsies,  pouvait  être  regardée  comme  un  indice 
fidèle  de  l'état  d'excitation  dans  lequel  se  sont  trouvés 
les  organes  pendant  les  derniers  temps  de  la  vie,  on 
devrait  la  considérer,  dans  l'hydrophobie  ainsi  que  dans 
le  tétanos,  comme  ayant  été  secondaire,  c'est-à-dire  comme 
ayant  été  le  résultat  d'une  dilatation  réflexe  des  vais- 
seaux, provoquée  par  l'irritation  des  éléments  des  centres 
nerveux. 

Dans  l'hydrophobie,  comme  dans  le  tétanos,  la  lésion 
primitive  reste  encore  aujourd'hui  inconnue,  ainsi  que  je 
vous  le  disais  tout  à  l'heure,  malgré  tous  les  efforts  tentés 
pour  la  découvrir  :  il  est  probable  qu'elle  consiste  en  des 
modifications  spéciales,  produites  dans  les  éléments  de  la 
substance  grise  des  centres  nerveux,  principalement  dans 
les  cellules  nerveuses.  Ce  sont  ces  modifications  qui  dé- 
terminent les  divers  phénomènes  morbides  observés  nen- 
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dant  la  vie;  la  congestion  qu'elles  provoquent  dans  les 
centres  nerveux,  par  action  réflexe  vaso-dilatatrice,  ne 
jouerait,  suivant  moi,  aucun  rôle  important  et  ne  se  ré- 
vélerait cliniquement  par  aucun  signe  reconnaissable. 
L'appareil  vaso-moteur  serait  réellement  hors  de  cause  dans 
la  pathogénie  des  perturbations  foncliounelles  qui  carac- 
térisent ces  affections. 

—  En  est-il  de  même  dans  l'hystérie  ?  Est-on  en  droit 
d'attribuer  à  des  modifications  morbides  de  l'appareil  vaso- 
moteur  un  certain  nombre  des  manifestations  symptoma- 
tiques  de  l'hystérie? 

Laissons  de  côté  les  altérations  des  facultés  instinctives, 
intellectuelles  et  affectives,  pour  ne  nous  occuper  que  des 
troubles  hystériques,  qui  peuvent  dépendre  d'un  fonction- 
nement anormal  de  la  moelle  épinière,  du  bulbe  rachidien 
et  de  l'isthme  de  l'encéphale. 

Nous  sommes  tenus,  ici  encore,  à  avouer  notre  igno- 
rance, relativement  au  mécanisme  de  la  plupart  de  ces 
troubles.  Que  savons-nous  du  mode  de  production,  soit 
des  accès  spasmodiques  de  formes  diverses,  soit  des  anes- 
thésies  et  hypereslhésies,  des  paralysies  et  contractures, 
de  siège,  d'intensité  et  de  durée  si  variables,  que  l'on  peut 
observer  dans  cette  maladie? 

Eh  bien!  lorsqu'on  voit  que  les  accès  spasmodiques 
(attaques  de  nerfs)  peuvent  être  provoqués  par  une  exci- 
tation périphérique,  par  la  pression  d'un  des  ovaires,  par 
exemple  ;  quand  on  constate  qu'une  anesthésie  de  toute 
une  moitié  latérale  du  corps  (hémianesthésie),  ou  qu'une 
hyperesthésie  locale  plus  ou  moins  étendue,  ou  qu'une 
paralysie  partielle  du  mouvement  (hémiplégie,  paraplégie, 
paralysie  du  pharynx,  de  la  langue,  du  larynx,  des  mus- 
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des  moteurs  des  yeux,  des  muscles  ciliaires,  de  la  ves- 
sie, etc.),  ou  enfin  qu'une  contracture  des  muscles  d'une 
partie  du  corps,  peuvent  survenir  d'une  manière  subite, 
durer  des  minutes,  des  jours,  des  mois  ou  même  des 
années,  pour  disparaître  instantanément  ;  on  comprend 
qu'on  puisse  être  entraîné  à  admettre  que  ces  divers  acci- 
dents de  l'hystérie  n'ont  pas  pour  cause  génératrice  une 
véritable  altération  des  éléments  de  la  substance  grise  du 
centre  nerveux  bulbo-spinal  ;  et  il  semble  qu'on  soit  en 
droit  d'incriminer  l'appareil  vaso-moteur. 

Je  crois  pourtant  que  l'on  ferait  ainsi  fausse  route. 
Quelle  que  soit  la  mobilité  des  phénomènes  symptoma- 
tiques  de  l'hystérie,  je  n'hésite  pas  à  dire  qu'ils  traduisent 
de  réelles  modifications  des  élémenls  de  la  substance  grise 
des  centres  nerveux.  Ces  modifications  ne  consistent  évi- 
demment pas  en  une  destruction  de  matière  ;  il  y  a,  sans 
doute,  un  simple  dérangement  moléculaire,  ou  quelque 
autre  changement  facilement  réparable  :  mais  je  ne  pense 
pas  que  l'hypothèse  d'un  trouble  circulatoire  suffise  pour 
expliquer  ces  divers  accidents.  On  conçoit  aisément  qu'une 
région  plus  ou  moins  Umitée  de  l'isthme  encéphalique,  ou 
de  la  moelle,  perde  complètement  et  tout  d'un  coup  ses 
aptitudes  fonctionnelles,  par  suite  d'un  changement  molé- 
culaire survenu  dans  les  éléments  de  la  substance  grise  ; 
mais  il  est  bien  difficile  de  se  rendre  compte  d'un  pareil 
effet,  en  supposant  qu'il  soit  dû  à  une  brusque  interception 
de  la  circulation  dans  cette  région  des  centres  nerveux. 
11  faudrait  imaginer  un  resserrement  vasculaire,  allant 
jusqu'à  l'effacement  des  vaisseaux,  soit  dans  une  moitié 
latérale  de  la  moelle,  du  bulbe  rachidien  et  de  la  protu- 
bérance annulaire,  soit  dans  la  moitié  inférieure  de  la 
moelle,  soit  dans  tel  ou  tel  foyer  d'origine  des  nerfs  crà- 
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niens  ou  rachidiens.  Une  telle  hypothèse  est  déjà  bien  peu 
acceptable  :  mais  comment  admettre  que  celte  conslriction 
des  vaisseaux  puisse  se  hmiter,  dans  toute  une  moitié  de 
la  moelle  épinière  et  de  l'isthme  de  l'encéphale,  aux  foyers 
d'origine  des  nerfs  sensitifs,  et  déterminer  ainsi  une 
hémianesthésie  complète,  sans  paralysie  du  mouvement? 
Si  la  supposition  d'un  trouble  circulatoire  dans  les  centres 
nerveux  rencontre  de  telles  difficultés,  lorsqu'il  s'agit 
d'expliquer  les  accidents  paralytiques  et  anesthésiques  de 
l'hystérie,  que  sera-ce  si  l'on  cherche  à  se  rendre  compte 
ainsi  des  phénomènes  d'excitation  bulbo-médullaire,  des 
hyperesthésies,  des  convulsions,  des  contractures,  et  des 
symptômes  mixtes  de  paralysie  et  d'excitation,  c'est-à-dire, 
par  exemple,  de  ces  cas  où  une  contracture  coexiste  avec 
une  anesthésie  complète  dans  une  partie  du  corps  ? 

—  Les  difficultés  auxquelles  on  se  heurterait,  en  se  li- 
vrant à  des  tentatives  d'explication  des  phénomènes  ner- 
veux de  l'hystérie  par  des  troubles  fonctionnels  de  l'appareil 
vaso-moteur,  on  les  retrouverait  tout  aussi  insurmontables, 
si  l'on  voulait  chercher  à  se  rendre  compte,  par  des  hypo- 
thèses analogues,  du  mode  de  production  de  diverses  autres 
affections  du  système  nerveux ,  des  névralgies,  de  l'hypo- 
choudrie,  de  la  catalepsie,  de  la  chorée,  de  la  paralysie 
agitante,  etc. 

M.  Brown-Séquard  a  pensé  cependant  que,  dans  un 
certain  nombre  de  cas,  des  affections  de  ce  genre  pouvaient 
être  dues  à  des  troubles  de  l'appareil  vaso-moteur.  Dans  ses 
Leçons  sur  les  vaso-moteurs,  il  dit  que  «  l'aliénation  men- 
»  taie,  dans  ses  diverses  formes,  l'épilepsie,  la  chorée,  la 
»  catalepsie,  l'extase,  l'hydrophobie,  l'hystérie  "et  toutes 
»  les  variétés  des  affections  nerveuses  peuvent  être  le 
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»  résultat  d'une  simple  irritation,  souvent  môme  à  peine 
»  sentie,  de  quelque  nerf  centripète  (1)» ,  et  il  ajoute  «  que 
»  c'est  par  une  action  réflexe  de  l'axe  cérébro-spinal  sur 
»  lui-même,  au  moyen  des  nerfs  qui  se  rendent  à  ses  propres 
»  vaisseaux  sanguins,  que  cette  irritation  agit  pour  altérer 
»  la  nutrition  d'une  partie  de  ce  centre  nerveux  (2)  » .  Or, 
d'après  un  passage  qui  précède  immédiatement  celui-ci, 
on  voit  que,  pour  lui,  cette  altération  de  la  nutrition  du 
centre  nerveux  contribue  à  la  production  des  affections 
nerveuses. 

Je  ne  puis  pas  adopter  complètement  ces  opinions 
de  M.  Brown-Séquard  ,  et  je  crois  qu'aucune  action 
vasculaire  réflexe  n'entre  en  jeu ,  pour  produire  les 
^1  modifications  des  centres  nerveux,  auxquelles  on  doive 
rapporter,  comme  à  leur  véritable  cause,  les  accidents 
morbides  de  ces  diverses  affections,  ou  ces  affections 
elles-mêmes.  Ce  que  j'ai  dit  de  l'hystérie  est  entière- 
ment applicable,  en  principe,  à  la  catalepsie  et  à  l'ex- 
tase. Il  me  paraît  impossible  d'expliquer  ces  états  pa- 
thologiques des  centres  nerveux  par  un  trouble,  quel 
qu'il  soit,  de  l'irrigation  sanguine  de  ces  centres.  11  y  a 
là  autre  chose.  Certaines  parties  de  l'encéphale  offrent 
dans  la  catalepsie  et  dans  l'extase  une  excitabilité  morbide 
toute  spéciale,  et  rien  ne  prouve  qu'il  faille  l'attribuer 
nécessairement  à  une  altération  de  la  nutrition  de  ces 
parties.  On  conçoit  la  possibilité  de  modifications  subies 
par  les  molécules  de  la  substance  organisée  des  centres 
nerveux,  en  dehors  de  toute  influence  causale  due  à  la 

(1)  Brown-Séquard.  Leçons  sur  les  nerfs  vaso-moteurs,  sur  répilepsie  et  sur 
les  actions  réflexes  normales  et  morbides.  Trad.  franç.  par  le  docteur  Beni- 
Barde;  1872,  p.  52. 

(2)  Brown-Séquard.  Lot-,  dt. 
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nutrition,  et  l'on  comprend  que  ces  modifications  puissent 
varier  et  avoir  pour  conséquence  soit  un  affaiblissement, 
soit  une  exaltation  des  éléments  ainsi  atteints. 

C'est  de  cette  façon  que  l'on  peut  se  représenter  l'état 
de  certaines  parties  des  centres  nerveux  dans  l'hystérie, 
la  catalepsie,  l'extase,  etc.  Il  est  impossible,  il  est  vrai, 
d'aller  plus  loin  et  de  se  faire  une  idée  de  la  nature  de  ces 
modifications  supposées.  Mais  je  répète  qu'aucune  néces- 
sité ne  nous  impose  l'obligation  d'admettre  Tintervention 
primitive  de  l'appareil  vaso-moteur  dans  la  production  de 
ces  névroses.  Quant  aux  crises,  de  physionomie  si  carac- 
téristique, qui  se  manifestent  dans  le  cours  de  ces  états 
pathologiques  du  système  nerveux,  l'appareil  vaso-moteur 
n'a  aucun  rôle  essentiel  à  jouer  dans  le  mécanisme  qui 
les  provoque. 

Pour  la  chorée,  elle  échappe  encore  plus,  s'il  se  peut, 
à  l'explication  proposée  par  M.  Brown-Séquard.  Lorsqu'on 
médite  sur  les  caractères  de  cette  maladie,  on  est  entraîné 
à  la  considérer  comme  le  résultat  d'une  véritable  lésion  de 
certains  éléments  de  la  moelle  épinière  et  de  l'isthme  de 
l'encéphale.  Les  troubles  de  la  circulationne  peuvent  jouer, 
ici  encore,  qu'un  rôle  tout  a  fait  accessoire  et  secondaire. 

Je  n'insiste  pas  sur  les  phénomènes  symptomatiques  de 
ces  diverses  maladies  ;  sur  le  mécanisme  réflexe  d'un  grand 
nombre  d'entre  eux  :  ce  serait  évidemment  sortir  de  notre 
sujet. 

—  Parmi  les  affections  du  système  nerveux,  dont  on  a 
essayé  d'expliquer  en  partie  les  symptômes  par  l'hypothèse 
d'une  perturbation  fonctionnelle  de  l'appareil  vaso-moteur, 
l'épilepsie  est  certainement  celle  qui  a  donné  lieu  aux 
recherches  les  plus  importantes  dans  cette  direction. 
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L'épilepsie  est  tantôt  héréditaire,  tantôt  acquise.  Dans 
ce  dernier  cas,  elle  naît  le  plus  souvent,  soit  par  l'action  de 
violents  ébranlements  moraux,  soit  par  suite  de  lésions  du 
crâne,  de  l'encéphale  ou  de  ses  enveloppes  membraneuses, 
soit  enfin  sous  l'influence  d'affections  périphériques  (vers 
intestinaux,  lésions  des  nerfs,  altérations  viscérales  di- 
verses, etc.). 

L'épilepsie,  qu'elle  soit  héréditaire  ou  acquise,  se  mani- 
feste par  des  accès  revenant  à  des  intervalles  variables,  et 
ces  accès  se  produisent  tantôt  d'une  façon  inopinée,  sans 
provocation  reconnaissable,  tantôt  sous  l'influence  de  causes 
diverses,  émotions,  excitations  douloureuses,  sensations 
variées,  etc.  Les  accès  sont  ou  complets,  ou  incomplets. 
Dans  tous  les  cas,  il  y  a  perte  de  connaissance  pendant  un 
temps  plus  ou  moins  long.  Dans  les  accès  complets,  il  y  a 
chute  et  convulsions  plus  ou  moins  violentes  :  ce  sont  les 
attaques  de  grand  mal;  dans  les  accès  incomplets,  il  peut 
y  avoir  simplement  vertige,  sans  chute,  sans  convulsions, 
ou  bien  avec  convulsions,  lesquelles  sont  faibles,  en  géné- 
ral, et  toujours  très-passagères  :  ce  sont  les  attaques  de 
petit  mal  II  n'est  pas  rare  que  des  épileptiques  soient  pris 
tantôt  du  grand  mal,  tantôt  du  petit  mal  :  chez  d'autres, 
au  contraire,  on  n'observe  que  de  grandes  attaques  ;  chez 
d'autres  enfin,  le  petit  mal  seulement. 

L'attaque  de  grand  mal  peut  débuter  par  une  pâleur 
rapidement  croissante  de  la  face,  précédée  ou  non  d'une 
sensation  particulière  désignée  sous  le  nom  à' aura.  Cette 
Qwm  n'est  autre  chose  qu'une  sorte  d'impression  variée, 
parfois  douloureuse,  qui  semble  partir  d'une  certaine 
région  du  corps  et  qui,  de  là,  remonte  vers  les  centres 
nerveux  encéphaliques. 

Cette  aura  varie  beaucoup,  comme  je  viens  de  e  dire. 
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C'est,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  une  sensation  dou- 
loureuse qui  part  de  la  main,  du  pied,  des  bourses,  du 
ventre,  de  la  poitrine,  de  la  face,  etc.  Si  elle  part  d'un  des 
doigts  de  la  main,  par  exemple,  elle  semble  remonter  le 
long  de  la  main,  de  l'avant-bras  et  du  bras,  gagne  l'épaule, 
le  cou,  la  téte,  et  alors  le  malade  tombe  sans  connaissance. 
Parfois  c'est  une  sorte  de  fourmillement,  de  frémissement, 
de  vibration,  ou  bien  comme  un  souffle,  une  sensation  de 
vent,  qui  suit  la  même  marche  centripète.  Quelquefois  elle 
n'est  qu'un  bruit,  que  le  malade  entend,  une  odeur,  une 
saveur  qu'il  perçoit.  Les  phénomènes  se  passent  d'ordinaire 
avec  une  telle  rapidité  que  les  malades  n'en  ont  aucun  sou- 
venir; mais  parfois  l'attaque  avorte  après  que  Vawa  s'est 
produite,  et  alors  l'épileplique,  qui  s'est  senti  sur  le  point 
d'avoir  une  crise,  peut  bien  rendre  compte  des  caractères 
de  ce  prodrome.  Souvent,  au  moment  où  l'attaque  va  avoir 
lieu,  il  porte  la  main  au  point  du  corps  d'où  semble  partir 
Vaura.  En  général,  quand  il  y  a  une  aura  bien  reconnais- 
sable,  elle  se  manifeste  sous  la  même  forme,  en  affectant 
le  même  siège  et  la  même  marche,  lors  de  chaque 
attaque. 

Quoi  qu'il  en  soit,  cette  uîira  est  suivie  de  pâleur  de  la 
face,  de  distorsion  des  traits,  et  ensuite  de  perle  de  con- 
naissance. Le  malade  tombe  à  terre,  souvent  comme  fou- 
droyé; et  il  peut  en  résulter  de  graves  contusions.  Au 
moment  où  il  tombe,  l'épileptique  peut  pousser  un  cri 
particulier,  dû  à  une  expiration  brusque,  convulsive,  qui 
chasse  l'air  de  la  cavité  thoracique  au  travers  de  la  glotte 
fermée  spasmodiqueraent.  Puis  surviennent,  dans  diverses 
parties  du  corps,  et  surtout  dans  les  membres,  des  con- 
vulsions toniques,  qui  font  place,  après  un  certain  temps, 
à  des  mouvements  cloniques,  concentriques  et  plus  ou 
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moins  rapides.  Les  convulsions  se  produisent  aussi  dans 
les  muscles  de  la  face,  des  yeux,  des  mâchoires,  de  la 
langue,  du  larynx.  Les  pupilles  sont  le  plus  souvent  élar- 
o'ies.  Il  V  a  souvent  des  morsures  de  la  lansrue  :  une  salive 
rendue  spumeuse  par  son  agitation  avec  l'air  expiré,  et 
parfois  sanguinolente  par  suite  de  ces  morsures,  s'échappe 
entre  les  lèvres.  Il  y  a  une  difficulté  progressive  de  la 
respiration  et  comme  une  menace  d'asphyxie,  sous  l'in- 
fluence du  spasme  laryngien  et  des  convulsions  des  muscles 
respiratoires.  La  teinte  pâle,  plus  ou  moins  livide  et  cada- 
véreuse de  la  peau,  fait  place  à  une  coloration  rouge 
sombre,  cyanique  ;  et,  en  même  temps,  les  convulsions 
cloniques  peuvent  devenir  plus  violentes. 

Puis  une  rémission  se  produit,  et  la  face  se  décon- 
gestionne. Très-souvent  cette  rémission  est  cependant 
suivie  d'un  nouvel  accès,  et  l'on  voit  trois,  quatre,  cinq 
reprises,  ou  même  davantage,  séparées  par  des  rémis- 
sions plus  ou  moins  longues,  sans  que  le  malade  reprenne 
connaissance. 

L'accès  terminé,  le  malade  reste  ordinairement  dans  la 
stupeur,  ou  même  dans  un  état  de  coma,  qui  peut  durer  un 
quart  d'heure,  une  demi-heure,  une  heure  et  môme  plus 
longtemps  encore.  Puis  a  lieu  le  retour  progressif  à  l'état 
normal,  avec  abolition  complète  du  souvenir  de  ce  qui  s'est 
passé,  non-seulement  pendant  l'attaque,  mais  même  pen- 
dant les  moments  qui  l'ont  précédée.  Dans  certains  cas,  au 
lieu  de  la  période  terminale  de  coma,  lepileptique  passe  de 
l'état  de  convulsion  à  un  état  d'excitation  cérébrale,  se 
manifestant  par  des  cris,  par  une  agitation  extrême,  les 
yeux  étant  ouverts  et  animés,  ou  par  un  délire  maniaque 
plus  ou  moins  violent.  Cette  période  consécutive  est  bien 
importante  à  connaître  sous  beaucoup  de  rapports  :  ses 
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caractères  fournissent  un  des  traits  les  plus  saillants  pour 
le  diagnostic  entre  l'épilepsie  et  l'hystérie  pure. 

L'accès  d'épilepsie  peut  d'ailleurs  se  présenter  sous  des 
formes  diverses.  Son  début  peut  se  manifester  d'une  autre 
façon  que  par  la  chute  du  malade  :  l'invasion  peut 
commencer  par  des  mouvements  convulsifs,  par  exem- 
ple, dans  une  partie  plus  ou  moins  étendue  du  corps; 
ou  bien  les  malades  tournent  sur  eux-mêmes  avec  une 
rapidité  extrême,  parfois  après  avoir  jeté  un  cri,  et 
ce  n'est  qu'ensuite  qu'ils  tombent.  D'autres  fois  l'accès 
épileptique  se  traduit  uniquement  par  une  tendance 
invincible  à  courir,  et  tout  se  borne  à  une  course  désor- 
donnée, ou  bien  les  phénomènes  ordinaires  de  l'attaque  se 
produisent  ensuite.  D'autres  fois  encore,  c'est  l'excitation 
maniaque  qui  éclate  tout  d'un  coup,  sans  prodromes  appré- 
ciables, et  cette  excitation,  comme  vous  le  savez,  a  parfois 
le  caractère  de  la  folie  suicide  ou  plus  souvent  homicide. 
En  un  mot,  l'attaque  épileptique  peut  se  montrer  sous  des 
formes  variées.  Mais  je  dois  laisser  de  côté  les  formes  un  peu 
insolites,  pour  ne  m'occuper  que  de  la  forme  la  plus  ordi- 
naire, qui  est  celle  dont  je  vous  ai  dit  quelques  mots.  Il 
serait,  en  effet,  hors  de  propos  de  chercher  à  tracer  ici 
l'histoire  complète  de  l'épilepsie. 

Nous  devons  examiner  les  attaques  d'épilepsie  au  point 
de  vue  de  leur  physiologie  pathologique,  et  ce  sont  sur- 
tout les  attaques  ordinaires,  celles  dont  je  vous  ai  parlé 
tout  d'abord,  dont  on  a  cherché  à  expliquer  les  sym- 
ptômes, à  l'aide  des  données  fournies  par  la  physiologie  de 
l'appareil  vaso-moteur. 

Mais  nous  ne  devons  pas  non  plus  perdre  de  vue  les  atta- 
ques incomplètes,  celles  qui  ont  été  désignées  sous  le  nom 
de  petit  mal;  car  les  tentatives  d'interprétation,  dont  nous 


DE  l'kpilepsie.  107 
avons  à  nous  occuper,  s'appliquent  aussi  a  ces  attaques. 

Les  petits  accès  ont  cela  de  remarquable  qu'ils  sont 
également  caractérisés,  au  moins  dans  la  majorité  des  cas, 
par  la  pâleur  de  la  face,  alors  môme  qu'ils  sont  très-légers 
et  très-passagers.  C'est  sous  la  forme  de  vertiges  qu'ils 
se  présentent  ordinairement,  avec  ce  léger  degré  de 
perle  de  connaissance  qu'on  désigne  souvent  sous  le  nom 
cVaôsmcés.  Ils  peuvent  être  précédés  d'une  aura.  Le 
petit  mal  est  d'ailleurs  aussi  varié,  au  moins,  que  le  grand 
mal,  dans  ses  manifestations,  dans  sa  durée  et  dans  son 
intensité.  11  peut  y  avoir  des  contractions  spasmodiques 
■plus  ou  moins  prononcées  dans  les  muscles  de  la  face  et 
des  yeux,  parfois  môme  dans  ceux  des  membres,  ou  bien 
une  tendance  irrésistible  à  un  mouvement  spécial  de  loco- 
motion; mais  l'ensemble  des  phénomènes  est  de  très-courte 
durée,  et  la  perte  de  connaissance  et  l'abolition  de  la 
motilité  spontanée  ne  sont  pas  suffisamment  complètes 
pour  entraîner  la  chute  du  patient.  Voici  comment  les 
choses  se  passent  assez  souvent.  Un  épileplique  est  pris 
subitement  de  vertige,  soit  chez  lui,  soit  dans  un  endroit 
public  quelconque.  Il  s'arrête  brusquement,  s'il  marchait, 
et  cherche  instinctivement  un  point  d'appui;  ou  bien,  s'il 
parlait  à  des  interlocuteurs,  il  cesse  tout  d'un  coup  déparier. 
On  le  voit  pâlir,  parfois  à  un  degré  extrême  :  en  même 
temps  ses  pupilles  se  dilatent,  ses  paupières  s'écartent  sou- 
vent d'une  façon  convulsive,  ses  yeux  peuvent  se  tourner 
spasmodiquement  dans  un  sens  ou  dans  un  autre  ;  quel- 
quefois ils  s'agitent  en  tous  sens;  il  peut  y  avoir  un  peu 
d'extension  ou  de  flexion  tonique  des  membres,  suivie  ou 
non  de  quelques  secousses  cloniques;  fréquemment,  tout 
se  borne  à  la  pâleur  excessive  de  la  face,  accompagnée 
ou  non  des  phénomènes  oculo-pupillaires  et  d'un  peu 
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de  distorsion  des  traits.  Mais  toujours  il  y  a  absence, 
c'est-à-dire,  perte  passagère  de  connaissance.  L'accès  peut 
durer,  en  tout,  quelques  secondes.  S'il  a  eu  une  si  courte 
durée,  le  retour  à  l'état  normal  a  lieu  tout  aussitôt  que 
l'accès  cesse,  et  le  malade  peut  parfois  reprendre  la  phrase 
qu'il  avait  commencée  et  qu'il  avait  brusquement  inter- 
rompue. Mais,  pour  peu  que  l'accès  ait  duré  un  peu  plus 
longtemps,  quelques  secondes  de  plus,  il  y  a  une  courte 
période  de  stupeur  ou,  bien  plus  rarement,  d'excitation 
cérébrale,  lorsque  la  pâleur  se  dissipe  et  que  les  mou- 
vements reprennent  leur  liberté;  et  le  malade  a  perdu 
tout  souvenir  de  ce  qui  s'est  passé  dans  les  instants  qui 
ont  précédé  son  attaque. 

Pendant  les  accès  d'épilepsie,  surtout  dans  les  accès 
complets  du  grand  mal,  les  muscles  de  la  vie  organique 
peuvent  être  aussi  plus  ou  moins  atteints.  Il  peut  y  avoir 
miction  et  défécation  involontaires,  émission  de  'sperme  ; 
les  mouvements  du  cœur  peuvent  être  plus  ou  moins 
troublés  :  affaiblis  au  début,  au  point  de  paraître  s'arrêter 
pendant  quelques  moments,  ils  deviennent  parfois  violents 
dans  la  dernière  période  de  l'accès. 

On  a  cherché  dans  quel  ordre  se  produisent  les  phéno- 
mènes caractéristiques  de  l'épilepsie.  Pour  certains  auteurs, 
la  perte  de  connaissance  aurait  lieu  tout  d'abord  ;  pour 
d'autres,  ce  seraient  les  contractions  spasmodiques  des 
muscles  de  la  face  et  des  yeux  qui  seraient  les  phénomènes 
initiaux;  pour  d'autres  encore,  Marshall-Hall  entre  autres, 
l'attaque  débuterait  par  les  convulsions  des  muscles  du 
larynx  et  du  cou  [laryngisme  et  trachélisme) .  Pour  d'autrrs 
enfin,  Trousseau,  M.  Delasiauve  et  Bland  Radcliffe,  par 
exemple,  la  pâleur  de  la  face  précéderait  les  autres  phé- 
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nomènes.  M.  Brown-Séquard  teud  à  considérer  aussi  la 
pâleur  de  la  face,  bientôt  suivie  de  la  perte  de  connais- 
sance, comme  étant  une  des  premières  manifestations, 
sinon  la  première,  de  l'attaque  d'épilepsie. 

L'épilepsie  implique  d'ailleurs,  quel  que  soit  l'ordre 
de  succession  des  phénomènes,  un  état  particulier  des 
centres  nerveux,  constituant  l'imminence  morbide,  que 
telle  ou  telle  circonstance  fera  éclater.  Cet  état  des 
centres  nerveux  consiste,  d'après  M.  Brown-Séquard, 
dans  un  accroissement  d'excitabilité  réflexe  de  certaines 
parties  de  l'axe  cérébro-spinal,  le  plus  souvent  de  la  base 
de  l'encéphale  et  spécialement  de  la  moelle  allongée. 
Il  y  aurait  aussi  abolition  du  contrôle  que  la  volonté 
exerce,  dans  les  conditions  normales,  sur  la  faculté  réflexe. 
C'est  là,  à  peu  près  textuellement,  ce  que  dit  ce  physiolo- 
giste (1).  Et  il  ajoute,  dans  un  autre  passage  (2),  que  l'exci- 
tabilité réflexe  de  l'axe  cérébro-spinal  peut  être  modifiée 
soit  directement,  comme  dans  l'épilepsie  syphilitique,  scro- 
fuleuse  ou  rhumatismale,  soit  indirectement,  par  le  fait  de 
quelque  irritation  d'une  partie  périphérique  ou  centrale  du 
système  nerveux.  Très -probablement,  ce  serait,  dans  la 
plupart  des  cas,  par  l'intermédiaire  des  vaisseaux  sanguins 
de  l'axe  cérébro-spinal,  que  celte  irritation  produirait 
celte  modification  de  l'excitabilité  des  centres  nerveux. 

Ainsi,  suivant  M.  Brown-Séquard,  l'état  anormal  parti- 
culier des  centres  nerveux,  et  spécialement  du  bulbe  rachi- 
dien  et  de  la  base  de  l'encéphale,  qu'il  regarde  comme  la 
condition  productrice  de  l'épilepsie,  serait  une  conséquence 
de  troubles  vaso-moteurs,  du  moins  dans  un  grand  nombre 

(1)  Browii-Séquard,  leçons  sur  les  nerfs  vaso-moteurs,  p.  84. 

(2)  Loc.  cit.,  p.  106. 
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de  cas.  Pour  lui,  ce  serait  la  dilatation  des  vaisseaux  de  ces 
partiesde  l'encéphale  qui  y  déterminerait  une  augmentation 
de  nutrition,  et,  par  suite,  une  exaltation  de  l'excitabilité 
réflexe.  La  dilatation  des  vaisseaux  pourrait  être  produite, 
soit  directement,  par  impuissance  fonctionnelle  des  centres 
d'origine  des  nerfs  vaso-moteurs  destinés  à  ces  vaisseaux  ; 
soit  indirectement,  et  d'une  façon  secondaire,  par  la  fatigue 
résultant  d'une  excitation  vive  et  prolongée  des  vais- 
seaux. 

Une  fois  la  modification  spéciale  du  bulbe  rachidien  et 
de  la  base  de  l'encéphale  déterminée  par  ce  mécanisme, 
les  attaques  d'épilepsie  pourront  avoir  lieu,  dès  que  des 
causes  efficaces  agiront.  Dans  un  bon  nombre  de  cas,  une 
aura  epileptica^  perçue  ou  non  perçue,  se  manifestera 
au  début  de  l'attaque.  Pour  M.  Brown-Séquard,  Xaura 
véritable  ne  serait  pas  sentie,  mais  elle  serait  souvent 
accompagnée  de  sensations  diverses,  perçues.  D'après  lui, 
cette  aura  consisterait  probablement  en  une  violente  exci- 
tation, ayant  son  siège  dans  les  fibres  excito-motrices  (1), 
c'est-à-dire  dans  des  fibres  différentes  des  fibres  nerveuses 
sensitives,  et  qui,  comme  l'avait  imaginé  Marshall-Hall,  ne 
prendraient  part  qu'aux  actions  réflexes.  Ces  fibres  excito- 
motrices  seraient  elles-mêmes  plus  excitables  chez  les 
épileptiques  que  chez  les  individus  sains,  et  cette  augmen- 
tation d'excitabilité  pourrait  être  due,  entre  autres  causes, 
à  une  paralysie  des  vaisseaux  sanguins  qui  servent  à  leur 
nutrition  (2). 

J'ai  à  peine  besoin  de  vous  rappeler  les  belles  recherches 

(1)  Loc.  cit.,  p.  110. 

(2)  Loc  cit„  p.  111. 
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de  M.  Brown-Séquard  sur  l'épilepsie  expérimentale.  Vous 
avez  tous,  sans  doute,  été  témoins  des  expériences  si  nom- 
breuses qu'il  a  faites  sur  ce  sujet  et  dont  il  a  répété  les 
principales  ici  môme,  dans  ses  Cours.  Vous  savez  que  c'est 
chez  le  cochon  d'Inde  que  l'on  produit  le  plus  facilement 
l'épilepsie  expérimentale,  mais  qu'on  a  pu  la  provoquer 
aussi  sur  d'autres  mammifères,  le  lapin,  le  chat,  le  chien. 
M.  Brown-Séquard  a  fait  voir  que  les  lésions  de  la  moelle 
épinière,  du  bulbe  rachidien,  que  celles  des  nerfs,  et,  en 
particulier,  du  nerf  sciatique,  déterminent,  au  bout  d'un 
certain  nombre  de  jours,  la  production  d'une  affection 
très-analogue  à  l'épilepsie  (1). 

Ces  lésions  ne  sont  pas  les  seules  conditions  expéri- 
mentales qui  donnent  lieu  à  des  crises  épileptiformes. 
M.  Brown-Séquard  a  rendu  épileptiques  des  cobayes,  en 
sectionnant  le  grand  sympathique  dans  l'abdomen  (2), 
M.  Westphal  a  montré  qu'on  en  provoque  par  une  per- 
cussion assez  légère  sur  la  tête  d'un  cobaye;  et  l'on 
peut  voir  naître,  à  la  suite,  un  état  épileptique  qui  dure 
de  six  semaines  à  deux  mois  (3).  D'après  les  recherches 

(1)  M.  Brown-Séquard  avait  pu,  en  1869,  réunir  quarante  et  une  observa- 
tions d'épilepsie  survenue  chez  Thomme  à  la  suite  de  lésion  trautnatique,  ou 
d'irritation  de  cause  interne,  soit  des  nerfs  lombaires,  soit  du  nerf  sciatique  ou 
des  ramifications  de  ces  nerfs.  Quatre  ou  cinq  de  ces  observations  étaient  rela- 
tives à  des  amputés  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1869,  p.  121) 
Depuis  lors,  des  faits  du  même  genre  ont  été  publiés.  Je  me  contenterai  de  si- 
gnaler deux  cas  :  l'un,  publié  par  M.  Billroth,  dans  lequel  l'épilepsie,  provoquée 
par  la  contusion  du  nerf  sciatique,  a  été  guérie  par  une  incision  faite  sur  le 
trajet  du  nerf  (Archives  de  Langenbeck,  t.  XllI,  2*  fascicule.  —  Union  méd., 
7  mai  1872);  l'autre,  publié  par  M.  SchaËfer  (Epilepsie  nach  Quetschung  des 
Nervus  ùchiadicus,  Centralblatt...  1873,  p.  188.) 

(2)  Brown-Séquard.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1872,  pp.  1 
et  17. 

(3)  Westphal,  Sur  l'épilepsie  artificiellement  produite  citez  les  codions 
d'Inde.  Anal,  in  Archives  de  physiologie,  1872,  p.  2Qà. 
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de  M.  Ferrier,  on  peut  susciter  aussi  une  attaque 
d'épilepsie  en  soumettant  la  surface  des  hémisphères  céré- 
braux, chez  le  lapin  ou  le  chat,  à  un  courant  faradique 
assez  intense  (1).  Enfin,  je  citerai  aussi  les  recherches  de 
M.  Magnan  sur  l'état  épilepliforme  produit  par  l'essence 
d'absinthe  (2).  Mais  je  n'insiste  pas  sur  ces  faits.  Je  veux 
me  borner  à  parler  de  l'épilepsie  qui  se  développe  sous 
l'influence  des  lésions  do  la  moelle  épinière  ou  des  nerft, 
sensitifs. 

Lorsque  les  animaux  sont  devenus  ainsi  épileptiques,  ils 
sont  pris  de  temps  en  temps,  assez  fréquemment,  d'atta- 
ques spontanées;  et,  ce  qui  est  particulièrement  intéres- 
sant, on  peut  provoquer  ces  attaques  en  excitant  une  cer- 
taine région  de  la  peau,  que  M.  Brown-Séquard  a  nommée 
zone  épileptogène^  et  qui  est  située  vers  l'angle  de  la  mâchoire 
inférieure,  s'étendant  de  là  vers  l'œil,  et,  dans  un  autre  sens, 
vers  la  région  latérale  du  cou.  Cette  zone  siège  du  même 
côté  que  la  moitié  lésée  de  la  moelle,  ou  que  le  nerf  scia- 
tique  coupé.  C'est  de  cette  zone  que  part  sans  doute  Xaum 
dans  les  attaques  spontanées.  Or,  la  peau,  dans  cette  ré- 
gion, pendant  tout  le  temps  qae  dure  l'épilepsie,  est  beau- 
coup moins  sensible  que  celle  de  la  région  homologue  du 
côté  sain;  on  peut  la  froisser,  la  pincer  fortement  entre  les 
doigts,  sans  provoquer  de  cris,  tandis  que  si  l'on  fait  la 
même  excitation  du  côté  sain,  le  cochon  d'Inde  pousse 
immédiatement  des  cris  et  se  débat. 

Du  reste,  vous  pouvez  constater,  en  ce  moment,  cette 
différence  sur  le  cobaye  que  je  mets  sous  vos  yeux  et  qui 

(1)  David  Ferrier,  Expérimental  Researches  in  Cérébral  Physiology  and 
Pathology.  London,  1873.  —  Trad.  franç.  par  M.  Duret,  p.  6  et  suiv. 

(2)  Magnan.  Recherches  de  physiologie  pathologique  avec  l'alcool  et  l'essence 
d'absinthe.  —  Epilcpsie  (Archives  de  pliysiologie  normale  et  palliologique, 
1873,  p.  115.  Voy.  p.  125  et  suiv.). 
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a  subi,  il  y  a  plusieurs  semaines,  la  section  du  tronc  du 
nerf  sciatique  gauche.  Vous  entendez  l'animal  crier,  vous 
le  voyez  s'agiter  dès  que  je  pince,  même  assez  légèrement, 
la  peau  de  la  face,  vers  l'angle  de  la  mâchoire  inférieure 
du  côté  droit.  Au  contraire,  lorsque  je  pince  la  peau  de  cette 
même  région  du  côté  gauche,  il  n'y  a  pas  de  manifestation 
de  douleur;  mais  vous  voyez  l'animal  porter  son  pied  pos- 
térieur gauche  vers  la  partie  latérale  gauche  du  cou,  en 
inclinant  la  tête  de  ce  côté  :  il  frotte  vivement,  plusieurs 
fois  de  suite,  celte  partie  avec  son  pied;  puis  survient 
l'attaque  épileptique,  caractérisée  par  des  mouvements 
convulsifs  généralisés,  avec  chute  à  terre  dès  le  début  des 
convulsions.  Voici  l'attaque  terminée;  elle  n'a  duré  que 
très-peu  de  temps.  L'animal  est  resté  quelques  secondes 
immobile,  mais  il  s'est  bientôt  relevé,  et  il  se  met  à  faire 
quelques  pas  d'une  façon  mal  assurée;  puis,  le  voilà  qui  est 
repris,  sans  nouvelle  excitation,  d'une  autre  attaque,  sem- 
blable à  la  première  :  il  y  en  a  ainsi  parfois  plusieurs  de 
suite,  séparées  par  de  courts  intervalles,  pour  une  seule 
excitation.  Sur  ce  cochon  d'Inde,  on  peut  voir  une  autre 
particularité,  signalée  aussi  par  M.  Brown-Séquard.  La 
peau  de  la  zone  épileptogène  offre  une  éruption  croûteuse  ; 
elle  est  moins  garnie  de  poils  que  la  région  correspondante 
du  côté  opposé;  enfin,  elle  est  couverte  d'un  nombre  énorme 
de  poux. 

C'est  cette  diminution  de  la  sensibilité  cutanée  dans  la 
zone  épileptogène,  que  M.  Brown-Séquard  a  considérée 
comme  une  preuve  à  l'appui  de  son  opinion  sur  le  siège  de 
Yaura  epileptica  véritable  :  je  vous  ai  dit  qu'il  place  ce 
siège  dans  les  fibres  nerveuses  excilo-motrices,  à  l'exclusion 
des  fibres  sensitives. 

Chez  l'homme  épileptique,  on  ne  constate  qu'exception- 
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nellement  l'existence  d'une  zone  épileplogène  ;  mais 
M.  Brown-Séquard  a  pourtant  léuni  plus  de  trente  cas, 
dans  lesquels  il  suffisait  d'irriter  une  partie  de  la  peau  pour 
déterminer  une  attaque  épileptique  ;  et  il  est  probable  que 
le  nombre  des  cas  de  ce  genre  augmenterait  rapidement, 
si  l'on  pouvait,  sans  scrupule,  examiner  sous  ce  rapport 
tous  les  points  du  tégument  chez  les  malades.  Le  sîége  de 
la  zone  épileptogène,  dans  les  cas  connus,  a  été  assez 
varié. 

Vaura  epileptica,  d'après  M.  Brown-Séquard,  serait 
encore  un  phénomène  de  l'épilepsie,  qui  pourrait  s'expli- 
quer à  l'aide  des  données  fournies  par  la  physiologie  des 
nerfs  vaso-moteurs.  Vaura  epileptica  serait  due  à  une  exci- 
tation particulière  des  fibres  excito-motrices  de  telle  ou 
telle  région  du  corps,  suivant  le  point  de  départ  du  phéno- 
mène ;  l'excitabilité  de  ces  fibres  étant  accrue  par  suite 
de  conditions  probablement  diverses,  entre  autres,  par 
suite  de  la  dilatation  des  vaisseaux  sanguins  en  relation 
avec  ces  fibres,  et  de  l'augmentation  de  nutrition  qu'elles 
reçoivent  en  conséquence  de  cette  dilatation. 

Vaura  est  suivie  immédiatement  de  l'attaque  épileptique. 
Dans  la  plupart  des  cas,  ainsi  que  je  l'ai  rappelé,  celte 
attaque,  d'après  Trousseau,  Bland  Radcliffe,  M.  Brown- 
Séquard,  commence,  chez  l'homme,  par  la  pâleur  du 
visage,  précédée,  ou  accompagnée,  ou  suivie  immédiate- 
ment de  la  dilatation  des  pupilles  ;  puis  surviennent  quel- 
ques convulsions  de  la  face,  et  presque  aussitôt  a  lieu  la 
perte  de  connaissance,  avec  chute  à  terre,  s'il  s'agit  d'un 
accès  de  grand  mal. 

M.  Brown-Séquard  a  attribué  ces  premiers  phéno- 
mènes de  l'attaque  à  une  contraction  vasculaire,  dé- 
terminée par  une  excitation  des  nerfs  vaso-moteurs  des- 
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tiilés  à  la  face  et  aux  béinisphères  cérébraux  (l). 
MM.  Kussmaul  et  Tenner,  sans  connaître  les  travaux  de  leur 
prédécesseur,  ont  expliqué,  peu  de  temps  après,  la  perle 
de  connaissance  épileptique  par  le  même  mécanisme  (2). 
Voici,  suivant  M.  Brown-Séquard,  quel  serait  ce  méca- 
nisme. Sous  l'influence  d'une  excitation  partant  du  centre 
nerveux,  si  la  cause  de  l'épilepsie  réside  dans  ce  centre, 
ou  de  la  périphérie,  si  la  cause  est  périphérique,  les 
foyers  centraux  d'origine  des  nerfs  vaso-moteurs  de  la 
face  et  des  hémisphères  cérébraux  seraient  mis  en  acti- 
vité :  il  se  produirait  ainsi  uiv  resserrement  des  petits  vais- 
seaux de  la  face  d'abord ,  d'où  la  pâleur  du  visage,  et 
des  hémisphères  cérébraux  ensuite,  d'oij  l'abolition  de 
leurs  fonctions  et,  par  suite,  la  perte  de  connaissance. 
Si  l'anémie  s'étend  aux  corps  striés,  aux  couches  optiques, 
aux  pédoncules  cérébraux,  les  contractions  coordonnées, 
nécessaires  à  la  station  ou  aux  diverses  attitudes,  devien- 
nent impossibles;  il  y  a  forcément  chute  à  terre. 

Le  sang,  chassé  du  cerveau  proprement  dit,  s'accumule- 
rait, d'après  M.  Brown-Séquard,  vers  la  base  de  l'encéphale 
et  dans  la  moelle  épinière.  Ce  sang  pourrait  produire,  par  le 
fait  même  de  son  accumulation,  une  excitation  de  la  moelle 
épinière  et  de  l'isthme  encéphalique,  et  déterminer  ainsi 
les  convulsions  qui  ne  tardent  guère  à  se  montrer  dans 
les  diverses  parties  du  corps.  Mais,  en  outre,  il  faut  tenir 
compte  des  difficultés  de  la  circulation  et  de  la  respira - 

(1)  Brown-Séquard,  Researches  on  Epilepsy;  Us  arù'ficial  production  in  ani- 
mais, and  its  eliology ,  nature  and  treatmeni  in  man.  Boston,  1856-1857, 

(2)  A.  Kussmaul  et  A.  Tenner,  Recherches  sur  l'origine  et  les  conditions 
d'existence  des  convulsions  épileptiformes,  consécutives  à  une  hémorrhagie ,  et 
sur  l'épilepsie  en  général.  (Untersuchungen  zur  Naturlehre  d.  Menschen  u.  d. 
Thicre,  von  J.  Moleschott.  1857,  p.  1.  — Conclusions  accompagnées  de  remar- 
ques par  M.  Brown-Séquard,  in  Journal  de  Brown-Séquard,  t.  1,  1 858.  p.  200.) 
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tion,  qui  naissent  bientôt  par  suite  des  convulsions  du  larynx 
et  des  muscles  thoraciques,  ainsi  que  de  l'affaiblissement  des 
mouvements  du  cœur.  Le  sang,  retenu  dans  la  moelle  épi- 
nière  et  l'isthme  de  l'encéphale,  s'y  charge  de  plus  en  plus 
d'acide  carbonique,  et  le  sang  artériel,  qui  peut  pénétrer 
encore  dans  les  vaisseaux  de  ces  parties,  n'a,  pour  ainsi  dire, 
pas  subi  d'hématose  pulmonaire.  Les  éléments  de  la  moelle 
et  de  l'isthme  encéphalique  sont  donc  soumis  à  l'action  irri- 
tante d'un  sang  contenant  une  forte  quantité  d'acide  carbo- 
nique, et  cette  irritation  doit  contribuer  à  provoquer  des 
mouvements  convulsifs  dans  les  diverses  parties  du  corps. 

Le  sang  chargé  d'acide  carbonique,  en  irritant  plus  ou 
moins  fortement  les  éléments  anatomiques  des  parties  exci- 
tables de  l'axe  cérébro-spinal,  épuise  assez  rapidement  leur 
excitabilité,  et  comme  il  ne  peut  pas,  comme  le  ferait  le 
sang  oxygéné,  régénérer  les  propriétés  de  ces  éléments,  les 
convulsions  doivent  nécessairement  cesser  au  bout  d'un 
temps  assez  court,  si  l'accès  se  prolonge  sans  interruption. 
Le  spasme  des  muscles  laryngiens  et  thoraciques  disparaît  ; 
la  respiration  redevenant  possible,  du  sang  oxygéné  par- 
court de  nouveau  les  vaisseaux  de  l'encéphale  et  de  la 
moelle  épinière,  et  peu  à  peu  les  propriétés  physiologiques 
des  éléments  de  ces  centres  renaissent  ;  le  fonctionnement 
des  diverses  parties  de  l'axe  cérébro-spinal  se  rétablit,  après 
une  période  plus  ou  moins  longue  d'engourdissement 
(période  de  stupeur,  de  coma). 

On  voit  que,  dans  cette  théorie",  les  principaux  phéno- 
mènes de  Tattaque  auraient  pour  point  de  départ  l'anémie 
cérébrale,  due  à  la  contraction  des  vaisseaux  des  hémis- 
phères cérébraux. 

Cette  théorie  ne  tient,  à  la  vérité,  qu'un  compte  médiocre 
des  cas,  peu  nombreux,  je  le  veux  bien,  où  l'attaque  com- 
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mence  d'une  autre  ftiçoii  que  dans  ceux  que  nous  avons 
pris  pour  types.  Mais,  dans  ceux  de  ces  cas,  que  nous 
pouvons  nommer  irréguliers,  dans  lesquels  on  constate 
encore  la  perte  de  connaissance  avec  ou  sans  chute  à  terre, 
cette  théorie  trouverait  aussi  son  application. 

L'hypothèse  de  M.  Brown-Séquard  est-elle  admissible? 
Pour  nous  en  rendre  compte,  nous  n'avons  qu'à  nous  rap- 
peler ce  que  nous  avons  vu  de  l'action  de  l'appareil  nerveux 
vaso-moteur  sur  la  circulation  cérébrale. 

L'interruption'de  la  circulation  dans  les  centres  nerveux 
encéphaliques  peut-elle  produire  une  abolition  presque  im- 
médiate de  toutes  les  fonctions  de  ces  centres  et,  par  consé- 
quent, une  perte  de  connaissance  complète  et  à  peu  près 
subite?  Des  expériences,  qui  prouvent  qu'il  en  est  bien  ainsi, 
ont  été  faites,  il  y  a  longtemps  déjà.  Astley  Cooper  a  montré, 
eu  effet,  que  la  ligature  ou  la  compression  des  quatre 
artères  principales  du  cerveau,  chez  un  chien  ou  chez  un 
lapin,  peut  produire  l'abolition  complète  et  presque  subite 
de  la  motilité  volontaire  et  de  la  sensibilité,  c'est-à-dire 
une  véritable  perte  de  connaissance.  L'expérience  réussit 
toujours  sur  le  lapin.  Vous  avez  pu  voir,  par  vous-mêmes, 
lorsque  j'ai  cherché  à  répéter  cette  expérience  devant 
vous,  que  la  ligature  des  quatre  artères  principales  de  l'en- 
céphale (les  deux  carotides  et  les  deux  vertébrales) ,  faite 
sur  le  chien,  n'amène  pas  constamment  le  résultat  que 
je  viens  de  vous  indiquer.  Lorsque  l'expérience  réussit, 
il  se  produit,  en  général,  quelque  chose  de  plus  que  dans 
la  simple  perte  de  connaissance  ;  il  y  a  aussi  suspension 
de  la  respiration,  ce  dernier  phénomène  se  manifestant 
d'ailleurs  un  peu  plus  tardivement  que  l'abolition  du  mou- 
vement volontaire  et  des  perceptions 
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Ces  expériences  ne  sont  pas  les  seules  qu'on  puisse 
citer,  pour  montrer  que  l'interruption  du  cours  du  sang 
dans  l'encéphale  a  pour  effet  une  abolition  des  fonctions 
encéphaliques,  analogue  à  celle  qui  se  produit  dans  la 
perte  de  connaissance  des  épileptiqucs. 

Vous  savez  qu'on  observe  un  résultat  du  môme  genre 
quand  on  injecte  dans  les  artères  de  l'encéphale,  par  une 
des  carotides,  de  l'eau  contenant  en  suspension  une  sub- 
stance pulvérulente,  de  la  poudre  de  lycopode,  par  exemple. 
Cette  pondre  va  obstruer  la  plupart  des  artérioles  de  l'en- 
céphale et  détruit  ainsi,  par  arrêt  de  la  circulation,  toute 
volonté  et  toute  perceptivité. 

On  va  faire  l'expérience  devant  vous,  sur  un  chien,  en 
poussant  l'injection  par  une  seule  de  ses  carotides.  Le 
résultat  serait  plus  rapide  si  Tinjeclion,  comme  je  l'ai  pra- 
tiquée plusieurs  fois,  était  faite  simultanément  dans  les  deux 
carotides. 

La  perte  de  connaissance  n'est  jamais  subite  dans  ces 
expériences.  Il  en  est  de  même,  lorsqu'on  lie  les  carotides 
et  les  artères  vertébrales.  On  aurait  pu  croire  que  l'injection 
de  poudre  de  lycopode,  en  supprimant  tout  d'un  coup, 
pour  ainsi  dire,  la  circulation  dans  l'encéphale,  aurait  dû 
anéantir  brusquement  la  motilité  et  la  sensibihté;  mais  il 
faut  bien  reconnaître  que,  même  dans  ce  cas,  il  se  passe 
quelques  moments  avant  que  l'animal  soit  complètement 
incapable  de  mouvement. 

Vous  voyez,  après  deux  ou  trois  secondes,  l'animal 
s'agiter;  il  se  plaint,  pousse  môme  des  cris;  puis  le  voilà 
qui  devient  immobile.  Il  y  a  perte  absolue  du  mouvement 
volontaire  ;  mais  vous  pouvez  constater  que  la  respiration 
continue.  Les  mouvements  respiratoires  sont  lents,  pro- 
fonds, difficiles. 
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Quand  on  injecte,  par  les  artères  vertébrales,  le  liquide 
chargé  de  spores  de  lycopode,  il  pénètre  surtout  dans 
le  bulbe  et  dans  l'isthme  de  l'encéphale  et  y  détermine  une 
anémie  des  centres  respiratoires;  aussi  la  respiration 
s'arrôte-t-elle  plus  vite.  Du  reste,  les  anastomoses  de  la 
buse  du  cerveau  sont  si  nombreuses,  que  la  respiration  finit 
par  s'arrêter,  quelle  que  soit  l'artère  par  laquelle  on  a 
poussé  l'injection. 

Un  fait  remarquable,  c'est  que,  même  lorsque  l'injection 
est  faite  par  les  artères  vertébrales,  la  respiration  dure 
toujours  un  peu  plus  que  le  mouvement  volontaire  :  c'est 
ce  qu'on  peut  constater  aussi  dans  les  expériences  de  liga- 
ture de  ces  artères.  Le  bulbe  rachidien,  ou  plutôt  le  centre 
respiratoire,  par  un  singulier  privilège,  offre  une  résistance 
plus  grande  que  celle  des  autres  parties  de  l'axe  cérébro- 
spinal, aux  causes  qui  affaiblissent  ou  anéantissent  les  fonc- 
tions des  centres  nerveux.  Ici,  il  s'agit  de  l'influence  de 
l'arrêt  de  la  circulation  ;  mais  il  en  est  de  même,  d'une 
façon  générale,  pour  l'effet  des  substances  toxiques  dont 
l'action  porte  d'abord  sur  les  centres  nerveux;  tels  sont  les 
aneslhésiques,  le  chloroforme,  l'éther,  le  chloral  hy- 
draté, etc.;  tels  sont  encore  certains  poisons  convulsivants, 
la  strychnine,  la  brucine,  par  exemple.  C'est  une  remarque 
qui  a  été  faite  par  divers  physiologistes.  J'ajoute  que  la 
nicotine  paraît  faire  exception  ;  car,  chez  la  grenouille,  au 
moins,  les  mouvements  de  l'appareil  hyoïdien,  lorsque 
Vanimal  est  soumis  à  l'action  toxique  de  cette  sub- 
stance, s'arrêtent  avant  que  la  motilité  des  ujembres  ait 
disparu. 

Vous  avez  pu  observer  sur  le  chien  que  nous  venons  de 
mettre  en  expérience  un  moment  d'agitation  assez  vio- 
lente, avec  douleur,  ce  qui  tient  à  ce  que  l'anémie  de  l'en- 
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céphale  produit  une  irritation  momentanée  de  ses  parties 
excitables.  Un  phénomène  du  même  genre  peut  se  mani- 
fester, quand  on  injecte  dans  l'artère  crurale  d'un  chien,  de 
l'eau  tenant  en  suspension  des  spores  delycopode.  L'injec- 
tion, dirigée  vers  le  cœur,  pénètre,  comme  je  vous  l'ai  dit, 
dans  les  artères  spinales  par  l'intermédiaire  des  artères  lom- 
baires, et  l'injection  peut  être  suivie  de  convulsions  dans 
les  membres  postérieurs,  avec  agitation  de  l'animal  et  cris 
de  douleur  :  il  paraît  donc  y  avoir,  dans  ces  cas,  une  irri- 
tation de  la  moelle  épinière,  par  suite  de  l'anémie  déter- 
minée brusquement  dans  ce  centre  nerveux.  Mais  il  n'est 
pas  inutile  de  noter  que  ces  mouvements  d'agitation  et  les 
cris  plaintifs,  qui  peuvent  les  accompagner,  ne  sont  pas  des 
symptômes  constants,  ni  dans  le  cas  d'injection  de  poudre 
de  lycopode  dans  les  artères  de  l'encéphale,  ni  lorsque  cette 
poudre  est  injectée  dans  les  artères  de  la  moelle  épi- 
nière. Il  n'est  pas  rare  de  voir  la  perte  de  connaissance,  dans 
le  premier  cas,  et  surtout  la  paraplégie,  dans  le  second,  se 
produire,  sans  être  précédées  de  phénomènes  indiquant 
une  irritation  des  centres  nerveux  dont  la  circulation  est 
interceptée. 

Ainsi,  la  suppression  de  la  circulation  dans  l'encéphale 
abolit  presque  immédiatement  les  fonctions  du  cerveau,  et 
amène  la  perte  de  la  connaissance.  Or,  l'arrêt  de  la  circu- 
lation dans  les  diverses  parties  de  l'encéphale  ne  peut-il 
pas  avoir  lieu,  lorsque  les  petits  vaisseaux  de  ces  parties 
se  resserrent  sous  l'influence  de  l'excitation  des  nerfs 
vaso-moteurs?  M.  Cl.  Bernard,  comme  nous  l'avons  vu, 
avait  déjà  constaté,  dès  1853,  que  la  température  de 
l'un  des  hémisphères  cérébraux,  après  la  section  du  cor- 
don cervical  sympathique  correspondant,  devient  plus 
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élevée  que  celle  de  l'hémisphère  opposé  ;  ce  qui  démontre 
bien  que  ce  cordon  innerve  les  vaisseaux  de  l'hémisphère 
du  môme  côté.  J'ai  cité  aussi  les  expériences  de  MM.  Don- 
derset  Van  der  Becke  Callenfels,  qui  ont  vu  les  vaisseaux  de 
l'encéphale  se  resserrer,  lorsqu'ils  électrisaient  le  cordon 
cervical  du  grand  sympathique.  Malgré  ces  preuves  incon- 
testables de  l'action  des  vaso-moteurs  sur  les  vaisseaux  de 
l'encéphale,  on  a  récemment  agité  de  nouveau  la  question 
de  savoir  si  le  grand  sympathique  agit  sur  ces  vaisseaux. 
M.  Nothnagel,  ainsi  que  j'ai  déjà  eu  occasion  de  vous 
le  dire  (1),  affirme  que  la  section  du  cordon  cervical  du 
sympathique,  et  surtout  l'ablation  du  ganglion  cervical  su- 
périeur, ont  pour  résultat  la  dilatation  des  vaisseaux  de  la 
pie-mère,  préalablement  mise  à  nue  par  une  couronne  de 
trépan,  et  il  a  vu  l'électrisation  du  syaipathique  produire 
le  resserrement  des  mêmes  vaisseaux.  Or,  M.  Alex.  Schullz, 
qui  a  répété  ces  expériences,  n'a  pu  rien  constater  de  sem- 
blable; les  résultats  de  ses  recherches  ont  été  absolument 
négatifs  (2).  MM.  Riegel  et  Jolly(3)  assurent  aussi  que, 
si  l'on  met  le  cerveau  à  nu  chez  un  mammifère,  et  si  l'on 
électrise  son  grand  sympathique,  on  n'obtient  rien.  Il  paraît 
singulier  que  l'on  puisse  discuter  sur  des  faits  comme 
ceux-là.  Je  dois  vous  rappeler  ce  que  je  vous  ai  dit  ail- 
leurs (II)  des  expériences  que  nous  avons  faites  sur  ce 

(1)  r.  I,  p.  98  et  p.  109. 

(2)  A  Scliultz.  Zur  Lehra  von  der  Blutbewegmg  im  Innern  des  Schlidcls 
(St-Petersburger  med.  Zeitschrift.  Bd.  XI,  1866,  p.  122).  Dans  ce  travail,  Tau- 
tcur  parle  de  variations  spontanées  dn  calibre  des  artères  de  la  pie-mère,  varia- 
tions indépendantes  de  l'influence  des  mouvements  respiratoires,  et  qu'il  aurait 
observées  à  raide  du  microscope. 

(3)  Franz  Riegel  et  Friedrich  Jolly.  Ueber  die  Veranderimgen.  der  Piageftlssc 
inFolgevon  Reizung  sensitler  Nerven  (Virchow's  Archiv,  1871,  T.  LU,  p.  218 
et  suiv.). 

(4)  T.  I,  p.  109. 
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sujet.  Nous  avons  répété  plusieurs  fois  l'expérience,  en 
découvrant  le  cerveau  sur  des  lapins,  et  en  électrisant  avec 
un  fort  courant  induit  le  cordon  cervical  du  grand  sympa- 
thique d'un  côté.  Les  vaisseaux  se  sont,  dans  plusieurs 
cas,  resserrés  de  la  façon  la  plus  manifesle. 

Je  me  bornerai  à  vous  citer  deux  expériences  :  l'une, 
faite  sur  un  lapin;  l'autre,  sur  un  chieu. 

Exp.  I.  —  Sur  un  lapin  adulte,  non  curarisc,  on  met  à  nu,  de  chaque  côté  de 
la  ligne  médiane,  la  surface  convexe  des  hémisphères  cérébraux,  en  enlevant 
la  voiitc  crânienne  dans  une  certaine  étendue.  On  coupe  les  deux  cordons  cer- 
vicaux sympathiques. 

A  3  h.  35,  on  électrisc,  à  Taide  d'un  courant  intermittent  d'une  médiocre 
intensité  (appareil  à  charriot,  pile  de  Grcnet;  boliiiie  au  fil  induit  écartée  de 
10  centimètres  de  son  point  de  départ),  le  bout  supérieur,  périphérique,  du 
cordon  cervical  sympathique  du  côté  gauche.  Les  vaisseaux  de  la  pie-mère  cé- 
rébrale du  côté  correspondant  se  resserrent.  Ce  resserrement  a  été  précédé 
d'une  dilatation  bien  visible,  qui  n'a  duré  qu'un  instant,  et  qui  s'est  produite 
au  moment  de  l'application  des  électrodes.  Lorsqu'on  cesse  Télectrisation,  les 
vaisseaux  resserrés  se  dilatent  très-rapidement. 

Le  même  résultat  (resserrement  des  vaisseaux  de  la  pie-mère)  est  obtenu, 
quelques  moments  plus  tard,  avec  le  courant  faradique  porté  à  son  maximum 
d'intensité. 

A  3  h.  55,  on  électrise  le  bout  central  d'un  des  nerfs  sciatiques,  que  Ton  vient 
de  diviser  transversalement.  Il  semble  se  produire  un  peu  d'hyperémie  de  la 
pie-mère  cérébrale;  mais  cet  effet  n'est  pas  très-certain. 

Une  seconde  électrisation  de  cette  partie  centrale  du  sciatique  détermine 
une  syncope,  pendant  laquelle  les  vaisseaux  de  la  pie-mère  reviennent  sur  eux- 
mêmes  et  se  vident  d'une  grande  partie  du  sang  qu'ils  contenaient.  La  syncope 
dure  plusieurs  secondes,  après  lesquelles  l'animal  recommence  à  se  mouvoir  : 
les  vaisseaux  de  la  pie-mère  reprennent  leur  calibre  primitif. 

On  électrise  de  nouveau  le  bout  central  du  nerf  sciatique.  Une  nouvelle  syn- 
cope se  produit  ;  et,  presque  aussitôt,  on  voit  se  manifester  une  anémie  consi- 
dérable de  la  pie-mère.  Pendant  cette  syncope,  on  électrise  un  des  cordons  cer- 
vicaux du  sympathique,  et  l'on  détermine  ainsi  une  dilatation  notable  de  la 
pupille.  La  syncope  se  dissipe  spontanément,  après  une  durée  à  peu  près  égale 
à  celle  de  la  précédente. 


Sur  le  chien,  les  effets  m'ont  paru  moins  nets  que 
chez  le  lapin.  Je  cite  cependant  l'expérience  suivanlo, 
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à  cause  de  quelques  particularités  intéressantes  qu'elle  a 
présentées. 

Exp.  II. —  Chien  terrier  mâtiné,  vigoureux,  de  moyenne  taille.  Curarisation 
et  respiration  artificielle. 

A  l'aide  d'un  trépan,  on  fait,  sur  le  milieu  du  pariétal  droit,  une  ouverture  de 
18  millimètres  de  diamètre.  Pas  de  lésion  de  la  dure-mère  pendant  l'opération. 
On  incise  cette  membrane  de  façon  à  découvrir,  dans  cette  région,  le  cerveau 
revêtu  de  la  pie-mère. 

Le  nerf  vago-sympathique  droit  est  mis  à  nu  dans  la  région  cervicale,  et  on 
l'étreint  fortement  en  le  liant  avec  un  fil;  puis  on  le  coupe  au-dessous  de  la  li- 
gature. 

Faradisation  du  bout  supérieur  du  nerf  vago-sympathique  droit  avec  un  courant 
de  moyenne  intensité.  La  partie  de  l'encéphale  mise  à  découvert  pâlit  légère- 
ment, et  les  vaisseaux  se  resserrent  un  peu  :  mais  ces  effets  ne  sont  pas  très- 
marqués;  ils  ne  se  montrent  qu'après  une  élcctrisation  assez  prolongée.  Il  se 
produit  un  écoulement  de  larmes  du  côté  électrisé,  pendant  le  passage  du  cou- 
rant. La  pupille  droite  se  dilate  au  point  qu'on  ne  voit  presque  plus  l'iris. 

On  cesse  l'électrisation,  puis,  au  bout  de  quelques  minutes,  on  cherche  à 
constater  les  résultats  de  la  paralysie  du  nerf  vago-sympathique  coupé.  En 
examinant  le  nez,  les  lèvres  supérieure  et  inférieure,  rintérieur  des  joues 
et  la  langue,  on  constate  que  la  moitié  droite  de  ces  parties  est  sensible- 
ment plus  rouge  que  la  moitié  gauche  :  pour  la  langue,  la  différence  n'est 
guère  visible  qu'à  la  face  inférieure,  oij  Von  voit  que  les  vaisseaux  du  côté  droit 
de  cet  organe  contiennent  un  sang  plus  vermeil  que  ceux  du  côté  gauche. 

Un  thermomètre  placé  en  contact  avec  la  face  interne  des  joues,  la  bouche 
étant  fermée,  marque  : 

Côté  gauche..   330,2 

Côté  droit   3li°,8 

Placé  dans  les  narines,  il  marque  : 

Narine  gauche   33", 6 

Narine  droite   35 

On  éleclrise  de  nouveau  le  bout  supérieur  du  nerf  vago-sympathique.  Le 
tliermomètre  qui  marque  35»  dans  la  narine  droite  et  qui  y  est  laissé  à  de- 
meure pendant  rélectrisation,  ne  marque  plus  que  34", 6  au  bout  de  quelques 
minutes  ;  puis,  rélectrisation  ayant  cessé,  la  température  monte  rapidement 
de  deux  dixièmes  de  degré. 

On  faradise  la  surface  de  l'hémisphère  cérébral  à  l'aide  d'un  courant  de 
moyenne  intensité  (bobine  au  fil  induit  mise  à  10  centimètres  de  son  point  de 
départ).  Un  des  électrodes  est  mis  en  contact  avec  les  muscles  temporaux  ; 
l'auti  e,  avec  la  surface  du  cerveau.  Miction  presque  aussitôt  que  le  courant  est 
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établi.  Il  se  produit  en  même  temps  de  violentes  convulsions  générales  (muscles 
des  membres,  du  cou,  de  la  mâchoire  inférieure,  etc.).  Ces  convulsions  per- 
sistent pendant  deux  ou  trois  minutes  après  la  cessation  de  l'électrisation. 

On  voit  que,  dans  cette  expérience,  la  contraction  des 
vaisseaux  de  la  pie-mère  et  du  cerveau,  sous  l'influence  de 
l'électrisation,  n'a  pas  été  très-accusée,  et  c'est  ainsi,  je  le 
répète,  que  les  choses  se  passent  d'ordinaire  chez  le  chien. 
Chez  le  lapin,  il  peut  arriver  aussi  que  le  résultat  de  l'ex- 
périence soit  douteux  ou  même  nul;  mais  il  suffit  d'avoir 
vu  très-clairement  la  constriction  vasculaire  se  produire 
dans  quelques  cas,  pour  qu'on  soit  en  droit  de  supposer 
que  les  faits  d'insuccès  s'expliquent  par  des  circonstances 
étrangères  à  l'expérience  elle-même  (1).  D'ailleurs,  il  faut 
ne  pas  oublier  que  tous  les  vaso-moteurs,  destinés  aux 
vaisseaux  de  l'encéphale,  ne  sont  pas  contenus  dans  le 
cordon  cervical  du  grand  sympathique.  Ces  vaisseaux  re- 
çoivent d'autres  fibres  nerveuses  vaso-motrices,  dont  les 
unes,  passant  par  le  ganglion  cervical  supérieur,  ou  pro- 
venant de  ce  ganglion,  n'ont  pas  été  amenées  là  par  le 
cordon  cervical  sympathique,  et  dont  les  autres  accom- 
pagnant l'artère  vertébrale,  ou  naissant  des  parties  supé- 
rieures de  la  moelle  épinière  ou  du  bulbe  lui-même,  ne 
sont  nullement  en  relation  avec  le  ganglion  cervical  supé- 

(1)  MM.  Prévost  et  Aug.  Waller  ont  vu,  sur  un  lapin,  l'excitation  électrique 
du  bout  céphalique  des  nerfs  sympathiques  cervicaux  déterminer  l'apparition 
de  convulsions  (Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biol.,  1871,  p.  Ià2).  C'est  une 
expérience  que  j'ai  faite  bien  des  fois  sans  obtenir  un  résultat  de  ce  genre,  si 
ce  n'est  dans  les  cas  où  des  courants  dérivés  allaient  atteindre  les  parties 
profondes  du  cou.  On  voit  alors  le  plus  souvent,  si  le  courant  est  intense,  la 
respiration  et  les  mouvements  du  cœur  s'arrêter  momentanément,  par  suite  de 
l'excitation  des  nerfs  pneumogastriques.  J'ai  constaté  cet  eiïet  des  courants 
dérivés,  même  lorsque  les  électrodes  étaient  placés  sur  les  bouts  supérieurs  des 
cordons  sympathiques  cervicaux  tirés  hors  de  la  plaie,  et  maintenus  ainsi  à  dis- 
tance des  tissus  mis  à  nu  par  l'niiûration. 
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rieur,  et  conservent  par  conséquent  leurs  fonctions,  même 
après  l'arrachement  de  ce  ganglion.  Il  n'est  donc  pas  sur- 
prenant que  l'arrachement,  ou  l'électrisation,  soit  du  gan- 
glion cervical  supérieur,  soit,  et  à  plus  forte  raison,  du 
cordon  cervical  sympathique,  ne  produisent  que  des  effets 
incomplets  de  dilatation  ou  de  constriction  des  vaisseaux 
encéphaliques. 

L'existence  de  nerfs  vaso-moteurs  destinés  aux  vaisseaux 
de  l'encéphale,  et  ne  passant  pas  par  le  cordon  cervical  du 
-  sympathique,  ni  par  le  ganglion  cervical  supérieur,  est  bien 
prouvée  par  les  expériences  de  M.  Nothnagel  que  nous  avons 
citées  aussi  déjà(1).  Je  vous  rappelle  que  ce  physiolo- 
1  giste  a  vu  les  artères  de  la  pie-mère  cérébrale  se  resserrer, 
jsous  l'influence  de  l'électrisation  de  nerfs  sensibles,  du 
I  nerf  crural  entre  autres,  chez  des  lapins  qui  avaient  subi 
I  un  arrachement  complet  du  ganglion  cervical  supérieur 
(  du  même  côté.  Il  a  constaté  que  cet  effet  s'obtenait  plus 
I  facilement  lorsqu'on  soumettait  à  des  excitations  méca- 
I  niques  ou  électriques  les  expansions  terminales  de  ces  nerfs, 
(  que  lorsqu'on  agissait  sur  leurs  troncs.  Les  vaisseaux  delà 
:  pie-mère  se  resserraient  encore,  quand  on  excitait  la  peau 
de  différentes  régions,  de  la  face  en  particulier.  Ces  expé- 
1  riences  étaient  faites  sur  des  lapins,  et  presque  toujours  sans 
I  l'emploi  préalable  de  narcotiques  ou  d'anesthésiques. 

Ces  expériences  ont  été  répétées  par  MM.  Riegel  et 
F.  Jolly,  qui  n'ont  pas  pu  obtenir  ces  contractions  réflexes 
<  des  vaisseaux  de  l'encéphale.  Leurs  recherches  ont  été 
faites  sur  des  chats,  des  chiens,  des  lapins,  qui  tantôt  ont 
été  opérés  sans  avoir  subi  tout  d'abord  l'action  du  curare, 
ou  des  auesthésiques,  ou  des  narcotiques,  et  tantôt  ont 


(1)  Voy.  f.  I,  p.  110. 
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été  mis,  avant  l'opération,  sous  l'intluonce  du  chloral,  ou 
dtt  la  morphine,  ou  de  l'opium,  ou  du  curare  (1).  Lors- 
que les  animaux  n'étaient  pas  narcotisés,  MM.  Riegel 
et  Joliy  ont  observé  un  resserrement  des  vaisseaux  de  la 
pie-mère,  au  moment  oh.  l'on  électrisait  un  nerf  sensible 
(nerf  sciatique  ou  nerf  crural);  mais  ils  attribuent  ce  ré- 
sultat aux  cris,  à  l'agitation  de  l'animal,  à  l'augmentation 
de  fréquence  des  mouvements  respiratoires.  Quand  les  ani- 
maux étaient  narcotisés,  ces  expérimentateurs  n'ont  ob- 
servé aucune  constriction  des  artères  de  la  pie-  mère,  en  les 
examinant  avec  le  plus  grand  soin,  au  travers  de  la  dure- 
mère,  ou  après  section  de  cette  membrane,  soit  direc- 
tement, soit  en  enchâssant  dans  l'ouverture  faite  au  crâne, 
à  l'aide  du  trépan,  un  diaphragme  de  verre,  et  en  rem- 
plissant l'intervalle  entre  le  verre  et  la  surface  cérébrale 
par  une  solution  de  chlorure  de  sodium.  Peut-être  faut-il 
attribuer  en  partie  les  résultats  nuls  de  quelques-unes  de 
leurs  expériences,  à  l'intoxication  préparatoire  à  laquelle 
ils  avaient,  dans  ces  cas,  soumis  leurs  animaux  ;  si  l'une 
des  substances  employées,  le  curare,  n'empêche  pas  les 
actions  réflexes  vasculaires  de  se  produire,  elle  peut  ce- 
pendant les  modiOer  dans  certaines  parties  du  corps  ; 
c'est  ce  que  nous  avons  constaté,  par  exemple,  pour  les 
vaisseaux  de  l'oreille  (2).  J'ai  répété  aussi  cette  expérience, 
sans  réussir  avoir  le  résultat  indiqué  par  M.  Nothnagel  (o). 
II  est  vrai  que  l'animal,  soumis  à  l'expérience,  avait  été 
chloralisé,  et  que,  peut-être,  l'action  du  chloral  avait  été 

(1)  F.  Riegel  et  F.  Jolly  (loc.  cit.). 

(2)  Voy.  t.  1,  p.  257]  p.  279,  Exp.  VI;  p.  293,  Exp.  II. 

(3)  Plus  récemment,  M.  F.  Ki  auspe  a  cherché  de  nouveau  à  provoquer  des 
contractions  réflexes  des  vaisseaux  de  la  pic-nièrc,  sur  des  lapins,  sans  obtenir 
dus  résultats  bien  nets  [Ucber  die  reflectorische  Bccinflussung  der  Piaarlei  i:n, 
Virchow's  Archiv,  1874;  t.  LIX,  p.  472  et  suiv.). 
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poussée  trop  loin  pour  que  l'on  pût  oblenir  des  effets  vas- 
culaires  réflexes.  Mais  j'ai  vu  la  pupille  se  dilater  encore 
un  peu,  sous  l'influence  de  l'excitation  d'un  des  nerfs  scia- 
tiques,  ou  même  de  la  peau  de  l'abdomen,  chez  des  chiens 
sur  lesquels  on  avait  extirpé  complètement  le  ganglion 
cervical  supérieur  du  côté  où  l'on  examinait  la  pupille  (1). 
J'ai  vu  aussi,  chez  des  lapins,  les  vaisseaux  de  l'oreille  se 
resserrer  du  côté  où  l'on  avait  arraché  le  ganglion  cervical 
supérieur,  lorsqu'on  faradisait  le  nerf  sciatique  du  même 
côté  (2)  :  je  ne  doute  pas  que  ce  qui  se  produisait  alors  dans 
l'iris,  ou  dans  les  vaisseaux  de  l'oreille,  n'ait  pu  avoir  lieu 
aussi  dans  les  vaisseaux  de  l'encéphale,  sous  l'influence 
d'une  excitation  du  même  genre. 

En  résumé,  nous  voyons  que  l'arrêt  de  la  circulation, 
dans  les  vaisseaux  de  l'encéphale,  peut  déterminer  une 
perte  complète  de  connaissance,  et  que  cet  arrêt  peut,  pro- 
bablement, être  produit  par  le  resserrement  vasculaire  dû 
à  une  excitation  des  fibres  vaso-motrices  qui  innervent 
ces  vaisseaux.  L'explication  que  donne  la  théorie  de 
M.  Brown-Séquard,  pour  la  perte  de  connaissance  qui  a 
lieu  chez  les  épileptiques,  n'est  donc  pas  en  désaccord  avec 
les  enseignements  de  la  physiologie. 

M.  Brown-Séquard  s'appuie  d'ailleurs  sur  un  autre 
résultat  expérimental,  pour  soutenir  que  les  troubles  de 
l'appareil  nerveux  vaso-moteur  jouent  le  principal  rôle, 
dans  la  production  de  la  perte  de  connaissance  chez  les  épi- 
leptiques. Sur  des  cochons  d'Inde,  rendus  épileptiques  par  la 
section  d'un  des  nerfs  sciatiques,  il  enlève  les  ganglions 
cervicaux  supérieurs.  Chez  les  animaux  ainsi  opérés,  on 

(1)  Voy.  t.  I,  p.  293,  et  Note  relative  à  l'influmice  du  ganglion  cervical  su- 
périeur sur  les  mouvements  de  l'iris.  (Archives  de  physiologie...,  187/i,  p.  177.) 

(2)  Voy.  t.  I,  p.  279. 
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peut  encore  provoquer  des  attaques  épilepliques  par  le 
froissement  de  la  zone  épileptogène,  et  il  s'en  produit  aussi 
de  spontanées,  comme  avant  l'opération.  Mais  on  constate- 
rait que  les  attaques  ont  lieu,  sans  qu'il  y  ait  perte  de  con- 
naissance. Tout  se  réduirait  aux  convulsions  épileptiques 
ordinaires  (4). 

Si  celte  expérience  donnait  toujours  ce  résultat,  elle 
semblerait  prouver,  en  effet,  que  les  ejanglions  cervicaux 
supérieurs  ont  une  grande  influence  sur  la  production  de  la 
perte  de  connaissance  chez  les  épileptiques;  et  elle  autori- 
serait, jusqu'à  un  certain  point,  à  présumer  que  c'est  en 
empêchant  le  resserrement  des  vaisseaux  des  hémisphères 
cérébraux  de  s'effectuer,  que  l'ablation  de  ces  ganglions 
modifie  ainsi  l'attaque  épileptique.  Mais  il  est  certain  que 
celte  modification  n'a  pas  toujours  lieu  ;  et,  par  conséquent, 
les  faits  dans  lesquels  elle  a  été  observée  ne  peuvent  pas 
avoir  la  signification  que  M.Brown-Séquard  paraît  disposé 
à  leur  donner. 

L'expérience  suivante  ne  pourra  laisser  aucun  doute 
sur  la  persistance  de  tous  les  caractères  ordinaires  de  l'épi- 
lepsie  expérimentale,  après  l'ablation  totale  des  deux 
ganglions. 

Exp.  ni. —  Sur  un  cobaye  âgé  de  douze  jours,  on  essaye  d'arracher  le  bout 
central  du  nerf  sciatique  du  côté  gauche,  le  23  septembre.  L'arrachement  ne 
paraît  pas  avoir  entièrement  réussi;  le  nerf  a  été  probablement  rompu  au  ni- 
veau du  point  où  il  sort  du  bassin. 

Le  6  octobre,  on  détermine  une  attaque  complète  d'épilepsie,  par  le  froisse- 
ment de  la  peau  de  là  joue  gauche.  Les  jours  suivants,  on  provoque  de  nouveau 
des  attaques  semblables,  par  le  même  moyen.  Le  18  octobre,  après  avoir  pro- 
duit, de  la  même  façon,  une  nouvelle  attaque,  on  arrache  les  deux  ganglions 
cervicaux  supérieurs.  Cet  arrachement  est  absolument  complet. 

(1)  Brown  Séquard  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1869, 
p.  194). 
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Le  20  octobre,  on  froisse  la  peau  de  la  zone  épileptogène  (joue  gauche)  sur  ce 
cobaye.  Une  attaque  d'épilepsie  u  lieu,  entièrement  semblable  à  celles  qui 
avaient  été  observées  avant  l'arrachement  des  deux  ganglions  cervicaux  supé- 
rieurs. L'animal  porte  sa  patte  postérieure  (dont  les  deux  orteils  externes  n'exis- 
tent plus)  vers  son  épaule  et  sajous  du  côté  gauche,  il  incline  la  tête  vers  ce 
côté,  se  gratte  avec  vivacité,  ferme  les  yeux  :  une  tréraulation  convulsive  agite 
tout  le  corps;  il  se  renverse  sur  le  dos.  L'agitation  convulsive  cesse  bientôt;  il 
y  a  une  immobilité  complète  avec  résolution  pendant  quelques  instants  ;  puis 
le  cobaye  se  redresse,  tout  chancelant  ;  il  fait  quelques  pas  mal  assurés,  etilre- 
prend  rapidement  ensuite  son  allure  normale.  Après  avoir  laissé  l'animal  en 
repos  pendant  dix  minutes  environ,  on  froisse  de  nouveau  la  peau  de  la  zone 
épileptogène  entre  les  doigts  ;  une  nouvelle  attaque  se  produit,  tout  aussi  com- 
plète que  la  précédente.  Ces  attaques  ne  diffèrent  en  rien  de  celles  que  l'on  dé- 
termine, un  moment  après,  chez  un  autre  cobaye  du  même  âge,  ayant  eu  le 
nerf  sciatique  gauche  rompu  de  la  même  façon,  et  le  même  jour,  mais  chez 
lequel  les  ganglions  cervicaux  n'ont  pas  été  arrachés. 

Le  23  octobre  et  le  2  novembre,  on  a  répété  l'expérience.  Chaque  fois,  le 
froissement  de  la  zone  épileptogène  est  suivi  d'une  attaque  d'épilepsie  ayant 
(ous  les  caractères  ordinaires.  La  période  pendant  laquelle  l'animal  paraît  perdre 
connaissance  a  eu  la  même  durée  que  chez  les  cobayes  épileptiques,  ayant  leur 
ganglions  cervicaux  supérieurs  intacts. 

Chez  un  cobaye  adulte,  épileptique  depuis  longtemps,  à 
la  suite  de  la  section  d'un  nerf  sciatique,  on  a  enlevé  aussi 
les  deux  ganglions  cervicaux  supérieurs.  Le  froissement  de 
la  zone  épileptogène  essayé  le  lendemain  de  l'opération  a 
déterminé  une  attaque  complète.  Les  jours  suivants,  il  n'y 
apluseu,  sous  l'influence  de  la  même  excitation,  que  des 
attaques  incomplètes,  telles  que  les  a  vues  M.  Brown- 
Séquard,  après  l'extirpation  des  deux  ganglions  cervicaux 
supérieurs. 

11  est  possible  que  l'opération,  pratiquée  pour  faire  cette 
extirpation,  divise  parfois  des  filets  nerveux  provenant  de  la 
zone  épileptogène,  et  que  l'épilepsie  expérimentale  soit 
ainsi  modifiée.  M.  Browri-Séquard  a  montré,  en  effet,  que 
la  section  des  nerfs  qui  se  distribuent  à  cette  zone,  fait  dis- 
paraître les  attaques  d'épilepsie.  Mais  l'ablation  des  gan- 
glions cervicaux  n'a  certainement,  par  elle-même,  aucune 
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influence  importante  sur  la  physionomie  et  les  divers  ca- 
ractères de  ces  attaques,  chez  les  cochons  d'Inde. 

Du  reste,  il  est  bien  difficile  de  savoir  si,  chez  les  co- 
btayes,  il  se  produit  un  trouble  encéphalique  absolument 
semblable  à  celui  que  nous  désignons,  dans  la  pathologie 
humaine,  sous  le  nom  de  perle  de  connaissance.  Il  est  même 
probable  que  les  phénomènes  de  l'attaque  épileptique,  qui 
sont  considérés,  chez  les  animaux,  comme  correspondant  à 
la  perte  de  connaissance,  sont  différents  de  ce  symptôme. 
Toujours  est-il  que  ces  phénomènes  ne  dépendent  pas, 
chez  les  animaux,  comme  la  perte  de  connaissance  chez 
l'homme,  d'un  trouble  fonctionnel  du  cerveau  propre- 
ment dit.  En  effet,  comme  l'a  vu  M.  Brown-Séquard 
lui-même,  l'extirpation  du  cerveau,  chez  un  animal  rendu 
épileptique  par  une  lésion  de  la  moelle  épinière,  n'em- 
pêche pas  l'attaque  d'avoir  lieu  presque  comme  à  l'or- 
dinaire (1).  J'ai  constaté  un  résultat  tout  à  fait  semblable. 
Chez  un  cobaye  devenu  épileptique,  par  suite  de  la  sec- 
tion d'un  des  nerfs  sciatiques,  je  n'ai  pas  vu  qu'une  lésion 
considérable  des  hémisphères  cérébraux  ait  notablement 
changé  la  physionomie  des  accès  qu'on  pouvait  provo- 
quer encore  après  cette  grave  mutilation  (2) . 

Je  ne  nie  pas  formellement  qu'il  y  ait  resserrement  des 
vaisseaux  de  l'encéphale,  au  moment  oh  commence  un 
accès  épileptique;  je  ne  puis  dire  qu'une  chose  à  ce  pro- 
pos, c'est  qu'on  n'a  pas  prouvé  que  ce  resserrement  ait 
lieu.  Il  est  possible  que  ce  qui  se  produit  à  la  face  s'opèi'e 
aussi  dans  les  centres  encéphaliques  ;  mais  rien  ne  prouve 

(1)  Brown-Séquard  (Journal  de  la  physiologie  de  Thomme  et  des  an'mauT, 
858;  p.  203). 

(2)  Vulpian.  Epilepsie  observée  chez  m  cochon  d'Inde  qui  avait  subi  la  section 
'un  des  nerfs  sciatiques  {A.vcln\ es  de  pbysinlogic...,  1869,  p.  297). 
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que  la  coiistriction  vasculaire,  si  elle  existe  dans  l'encé- 
phale, y  soit  aussi  forte  que  celle  de  la  face,  et  suffisante 
pour  déterminer  une  abolition  des  fonctions  des  hémi- 
sphères cérébraux.  J'ai  examiné  directement  les  vaisseaux 
des  membranes  d'enveloppe  de  l'encépliale  et  la  couleur  de 
la  substance  grise  corticale  des  hémisphères  cérébraux, 
pendant  les  attaques  d'épilepsie,  chez  des  cobayes,  et  je 
n'ai  rien  vu  qui  puisse  prouver  que  les  vaisseaux  intra- 
crâniens  se  resserrent  au  moment  de  l'attaque  d'épilepsie. 
Voici  une  des  expériences  que  j'ai  faites  pour  m'éclairer  sur 
ce  point  : 

Eip.  IV.  —  Sur  un  cobaye  âgé  de  cinq  semaines,  le  19  seplembre,  on  cherche 
àarracherle  bout  central  du  nerf  sciatique  du  côté  gauche.  On  excise  un  segment 
du  nerf  qui  paraît  plutôt  rompu  qu'arraché.  On  essaye  de  provoquer  une  at- 
taque d'épilepsie,  en  froissant  entre  les  doigts  la  peau  de  la  zone  épileptogène 
(joue  gauche),  le  1=',  le  3,  le  13  octobre;  mais  on  n'y  parvient  pas. 

Le  2  novembre,  nouvelle  tentative.  Cette  fois,  le  froissement  de  la  joue 
gauche  donne  lieu  à  une  attaque  épileptique  complète.  La  peau  de  cette  joue 
paraît  extrêmement  peu  sensible . 

On  éthérise  l'animal  et  l'on  enlève  la  partie  supérieure  du  crâne,  de  façon 
à  avoir  sous  les  yeux  la  surface  convexe  des  hémisphères  cérébraux.  Lorsque 
l'éthérisation  est  entièrement  dissipée,  on  froisse  de  nouveau  entre  les  doigts 
la  peau  de  la  zone  épileptogène.  Attaque  complète  d'épilepsie.  Il  n'y  a  réelle- 
ment aucun  changement  appréciable  de  la  couleur  de  la  substance  grise,  que 
l'on  voit  très-nettement  au  travers  des  membranes  d'enveloppe  ;  il  n'y  a  pas 
le  moindre  resserrement  appréciable  des  vaisseaux  de  la  pie-mère.  Après  un 
repos  de  huit  à  dix  minutes,  nouveau  froissement  de  la  zone  épileptogène; 
nouvelle  attaque  :  pas  d'indices  d'une  constriction  vasculaire  à  la  surface  des 
hémisphères  cérébraux.  Il  y  aurait  plutôt  un  peu  de  dilatation  des  vaisseaux, 
et  le  sang  prend  une  couleur  un  peu  plus  foncée,  vers  la  fin  de  la  crise.  Cette 
attaque  est  suivie  de  plusieurs  attaques  successives,  sans  irritation  nouvelle  de  la 
zone  épileptogène  :  à  peine  l'animal  s'est-il  redressé  sur  ses  membres,  qu'il  in- 
cline de  nouveau  son  corps  en  arc,  à  concavité  dirigée  à  gauche;  puis  son  pied 
gauche  se  porte  vers  la  partie  postérieure  de  la  joue  et  versla  région  latérale  du 
cou,  exécute  quelques  mouvements  comme  pour  gratter  ces  points  du  corps,  et 
une  attaque  recommence.  Il  se  produit  ainsi  plus  de  six  attaques  de  suite. 
L'observation  de  la  substance  grise  du  cerveau  et  des  vaisseaux  de  la  pie-mère 
donne  toujours  les  mêmes  résultats  négatifs. 

Quelques  minutes  après  la  dernière  attaque  épilepliforme,  on  électrise  la  sur- 
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fiice  de  l'encéplialc  à  l'aide  d'un  courant  interrompu,  nssc/,  intense.  Les  élec- 
trodes ne  sont  laissés  que  quatre  ou  cinq  secondes  en  contact  avec  la  dure-mère.  Il 
se  produit  un  violent  tétanos  avec  extension  spasmodique  des  quatre  membres. 
Cette  convulsion  tonique  généralisée  dure  pendant  une  dizaine  de  secondes  au 
moins,  puis  la  détente  a  lieu,  et  l'animal  reprend  son  attitude  normale.  Celte 
attaque  ne  présente  aucun  des  caractères  des  crises  épileptiques,  que  l'on  avait 
provoquées  auparavant  par  le  froissement  de  la  peau  de  la  zone  épileptogène. 

On  pratique  alors  l'ablation  des  hémisphères  cérébraux,  des  corps  striés  et 
l'une  partie  des  couciies  optiques  :  il  y  a  une  héraorrhagie  considérable  qui 
épuise  l'animal.  Lorsqu'on  excite  la  zone  épileptogène,  quelques  mouvements 
du  membre  postérieur  gauche  ont  lieu  encore,  comme  pour  gratter  la  partie  la- 
térale gauche  du  cou,  mais  il  n'y  a  pas  d'attaque  épileptique  reconnaissable. 
L'animal  meurt  une  heure  après  cette  dernière  opération . 

J'ai  examiné  aussi  les  vaisseaux  de  la  pie-mère  céré- 
brale sur  des  lapins,  pendant  les  attaques  épileptiformes 
que  provoque  l'électrisation  des  hémisphères  cérébraux,  et 
je  n'ai  pas  vu  non  plus  ces  ^laisseaux  se  resserrer  d'une  fa- 
çon notable,  à  un  moment  ou  à  un  autre  das  attaques. 
L'expérience  suivante  est  toute  à  fait  concluan-te  à  cet  égard. 

Exp.  V.  — '  Sur  un  lapin  assez  vigoureux,  on  met  à  découvert  la  partie  moyenne 
de  la  surface  des  deux  hémisphères  cérébraux.  La  dure-mère  n'est  pas  ouverte  : 
la  transparence  de  cette  membrane  permet  de  voir  très-bien  les  vaisseaux  de  la 
pie-mère.  L'animal  n'a  été  soumis  à  l'influence  ni  du  curare,  ni  d'aucun  anesthé- 
sique  ou  narcotique.  On  faradise  les  hémisphères  cérébraux,  au  travers  de  la 
dure-mère,  avec  rappareil  à  charriot  (mis  en  activité  par  une  pile  de  Grenet)  : 
la  bobine  au  fil  induit  est  écartée  de  son  point  de  départ  par  un  intervalle  de 
8  centimètres  ;  le  courant,  avec  cet  écartement,  est  encore  d'une  assez  grande 
intensité  (1).  Aussitôt  que  les  électrodes  sont  mis  en  contact  avec  la  dure- 
mère,  tout  le  corps  entre  en  agitation  convulsive  :  il  y  a  une  sorte  de  trépida- 
tion de  tous  les  muscles.  On  laisse  le  courant  intermittent  passer  dans  l'en- 
céphale pendant  quelques  secondes.  Lorsqu'on  enlève  les  électrodes,  l'animal 
reste  en  convulsion  ;  les  membres  sont  roides,  tout  le  corps  est  frémissant;  la 
respiration  est  peu  apparente  ;  les  membranes  clignotantes  sont  tellement  tirées 
de  dedans  en  dehors  sur  les  globes  oculaires,  que  les  yeux  paraissent  tout  blancs. 
Au  bout  d'un  moment,  Tanimal  s'affaisse,  avec  résolution  des  muscles  et  état 

(d)  La  bobine  au  fil  inducteur,  dans  Tappareil  dont  nous  nous  servons  au 
laboratoire,  n'est  entièrement  découverte  que  lorsque  la  bobine  au  fil  induit 
a  parcouru  sur  la  coulisse  un  trajet  de  12  centimètres. 
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comme  syncopal.  Gela  ne  dure  que  quelques  secondes  ;  puis,  la  tête  se  re- 
dresse, les  membranes  clignotantes  reviennent  vers  l'angle  interne  des  yeux. 
En  même  temps,  surviennent  des  mouvements  cloniques,  peu  étendus,  mais 
très-répétés,  du  train  postérieur  qui  se  soulève  et  retombe  alternativement.  11 
y  a  aussi  des  contractions  brusques  qui  se  manifestent  tantôt  dans  un  point  du 
corps,  tantôt  dans  un  antre.  Les  oreilles  offrent  des  mouvements  alternatifs 
involontaires,  dans  des  sens  variés,  sans  simultanéité  bilatérale. 

On  répète  trois  fois  l'électrisation  ;  il  n'y  a  plus  que  des  attaques  incom- 
plètes :  il  est  vrai  qu'on  n'a  laissé  reposer  l'animal  que  pendant  quelques  mi- 
nutes. On  a  noté,  à  la  suite  de  ces  attaques  incomplètes,  les  mêmes  contractions 
involontaires,  irrégulières,  dans  les  différents  points  du  corps  ;  mais  il  n'y  a  pas 
eu  les  mêmes  mouvements  du  train  postérieur  que  la  première  fois.  On  a  noté 
encore,  pendant  quelques  moments,  un  mouvement  des  globes  oculaires,  coïn- 
cidant avec  chaque  expiration,  la  cornée  transparente  se  portant  en  arrière  et 
en  haut. 

Pendant  le  premier  accès  épileptiforrae,  le  seul  complet,  il  n'y  avait  réelle- 
ment pas  d'anémie  de  la  partie  découverte  du  cerveau  ;  au  début  de  l'attaque,  et 
à  la  fin  de  l'attaque,  il  y  avait  une  forte  congestion  de  cette  partie  (1).  11  n'y 
a  eu  un  peu  de  constriction  des  vaisseaux  de  la  pic-mère  que  pendant  que  les 
électrodes  élaient  appliqués  sur  la  dure-mère,  au  moment  du  passage  du 
courant  induit. 

Cet  examen  direct  de  l'encéphale,  pendant  les  attaques, 
est  plus  probant  que  les  essais  qu'on  peut  tenter  pour  dé- 
terminer la  perte  de  connaissance,  en  électrisant  les  deux 
cordons  cervicaux  du  grand  sympathique.  Ces  essais,  dans 
la  plupart  des  cas,  ne  donnent  lieu  à  aucun  trouble  fonc- 
tionnel de  l'encéphale. 

Si  l'on  électrise  les  deux  cordons  cervicaux  du  grand 
sympathique,  chez  un  lapin,  ou  leurs  bouts  supérieurs 
périphériques,  après  que  ces  cordons  ont  été  coupés,  on 
ne  détermine  pas  un  état  syncopal  bien  reconnaissable,  si 
ce  n'est  dans  le  cas  où  les  nerfs  pneumogastriques  intacts 
se  trouvent  excités  par  des  courants  dérivés.  Il  ne  se  produit 

(2)  M.  Ferrier  (/oc.  cit.,  p.  10),  a  constaté,  dans  ses  expériences,  que  lors- 
qu'il provoquait  chez  un  animal  une  attaque  épilcpfiforme,  en  faradisant  la 
surface  des  hémisphères  cérébr.iux,  le  premier  phénomène  de  l'attaque  étai 
toujours  une  hypcrémie  de  celte  surfacr, 


434  DIX- HUITIÈME  LEÇON. 

pas  de  troubles  cérébraux  non  plus,  quand  on  faradise, 
chez  un  chien,  les  bouts  supérieurs  dos  deux  nerfs  vago- 
sympathiques,  après  avoir  coupé  ces  deux  nerfs  au  milieu 
du  cou.  Dans  ce  cas  la  respiration  se  suspend;  mais  l'arrêt 
des  mouvements  respiratoires  ne  se  complique  pas  de  phé- 
nomènes plus  ou  moins  analogues  à  la  perte  de  connais- 
sance. 

Ces  résultats  négatifs  n'ont  qu'une  faible  valeur.  On  ne 
peut  point  les  faire  servir  à  démontrer  que  la  contraction 
des  vaisseaux  des  hémisphères  cérébraux  n'intervient  pas, 
d'une  façon  indispensable,  dans  le  mécanisme  de  la  pro- 
duction des  attaques  d'épilepsie.  Car,  ainsi  que  nous  l'avons 
dit,  en  électrisant  les  cordons  cervicaux  du  grand  sympa- 
thique, on  agit  sur  une  partie  seulement  des  fibres  vaso- 
motrices  destinées  aux  vaisseaux  de  l'encéphale.  Au  con- 
traire l'examen  direct  des  vaisseaux  de  l'encéphale,  pendant 
les  attaques  d'épilepsie,  est  pleinement  décisif,  et  prouve 
d'une  façon  péremptoire  que  ces  attaques  peuvent  avoir 
lieu  sans  être  précédées  ou  accompagnées  d'une  anémie 
cérébrale. 

Pourquoi,  d'ailleurs,  vouloir  absolument  que  la  con- 
traction des  vaisseaux  joue  un  rôle  aussi  important 
dans  l'attaque  d'épilepsie?  N'est-bn  pas  en  droit  de 
supposer  que  les  éléments  anatomiques  des  diverses 
parties  de  l'encéphale,  qui  entrent  en  jeu  dans  cette 
attaque,  peuvent  être  modifiés  directement  par  des  irri- 
tations spéciales,  provenant  de  la  périphérie,  ou  des  centres 
nerveux  eux-mêmes?  Pour  moi,  je  suis  très-porté  à  croire 
qu'il  en  est  ainsi. 

S'il  s'agit  d'un  cobaye  atteint  d'épilepsie  expérimentale, 
et  chez  lequel  on  provoque  un  accès  en  froissant  méca- 
niquement la  zone  épileptogène,  on  peut  admettre  que 
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l'irritation,  ainsi  produite,  va  exciter  la  région  cervicale 
supérieure  de  la  moelle  elle  bulbe  rachidion  d'une  façon 
spéciale,  et  déterminer  secondairement,  dans  diverses  par- 
ties de  l'axe  cérébro-spinal,  des  modifications  qui  se  tra- 
duisent par  les  perturbations  fonctionnelles  observées. 

S'il  s'agit  de  l'homme,  je  ne  crois  pas  non  plus  que  la 
contraction  des  vaisseaux  des  hémisphères  cérébraux  joue, 
chez  lui,  le  rôle  que  M.  Brovvrn-Séquard  assigne  à  ce  phé- 
nomène. Quel  que  soit  le  mécanisme  de  l'explosion  d'une 
attaque  d'épilepsie,  il  est  vraisemblable  qu'il  y  a,  presque 
au  môme  moment,  modification  de  la  plupart  des  parties 
des  centres  encéphaliques,  sinon  de  toutes  ces  parties.  En 
tout  cas,  les  hémisphères  cérébraux  paraissent  être  les  ré- 
gions de  l'encéphale  le  plus  fortement  intéressées  dès  le 
début  de  Tattaque.  Les  modifications  subies,  à  cet  instant, 
par  les  éléments  anatomiques  des  hémisphères  cérébraux 
peuvent  varier  :  le  plus  souvent  elles  ont  pour  résultat 
une  impuissance  passagère  des  propriétés  physiologiques  de 
ces  éléments,  d'oii  perte  de  connaissance;  dans  des  cas 
exceptionnels  elles  déterminent  une  stimulation  morbide 
de  leur  activité  fonctionnelle,  d'où  le  délire,  la  manie 
épileptique.  L'impuissance  momentanée  des  propriétés 
physiologiques  des  éléments  anatomiques  du  cerveau  pro- 
prement dit  est-elle  d'ailleurs  l'effet  d'une  paralysie  immé- 
diate de  ces  éléments  ;  ou  bien,  est-elle  produite  par  un 
épuisement  rapide  de  leur  activité,  sous  l'influence  d'uue 
surexcitation  par  trop  vive?  C'est  ce  qu'il  est  impossible  de 
savoir  d'une  façon  précise.  Cependant  l'absence  presque 
constante  de  symptômes  d'excitation  cérébrale  au  début 
de  l'attaque,  avant  la  perte  de  connaissance,  dans  les  cas 
ordinaires  d'épilepsie,  nous  ferait  pencher  vers  la  première 
hypothèse. 
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Une  modification  spéciale,  paraissant  irritative,  s'opère 
aussi  dans  les  éléments  du  bulbe  rachidien,  de  la  protubé- 
rance annulaire,  des  pédoncules  cérébraux  et  cérébelleux, 
et  dans  ceux  de  la  moelle  épinière,  mais  à  des  degrés  va- 
riés, suivant  les  cas  divers.  De  là,  les  convulsions  de  l'at- 
taque d'épilepsie,  convulsions  qui,  suivant  moi,  ne  doivent 
être  mises  sur  le  compte,  ni  de  l'accumulation  du  sang 
dans  le  bulbe  rachidien  et  la  base  de  l'encéphale,  ni  de 
sa  richesse  en  acide  carbonique  (1),  ni  de  l'arrêt  de  la  cir- 
culation dans  ces  parties  (2).  Ce  qui  montre  bien  que  ces 
divers  modes  d'explication  sont,  pour  le  moiUvS^  insuffisants, 
c'est  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  des  convulsions, 
ou  des  mouvements  irrésistibles  de  giration  ou  autres,  peu- 
vent se  manifester  dès  les  premiers  moments  de  l'attaque, 
avant  même  que  la  pâleur  de  la  face  se  manifeste  et,  par 
conséquent,  avant  que  les  divers  troubles  de  la  circulation 
des  centres  nerveux  puissent  être  assez  prononcés  pour 
produire  une  excitation  de  ces  centres.  M.  Brown-Séquard 
admet  bien,  du  reste,  que,  dès  le  début  de  l'attaque,  il  peut 
y  avoir,  comme  l'avait  indiqué  Marshall-Hall,  un  spasme 
des  muscles  du  larynx  et  des  muscles  expirateurs.  Mais, 
comme  nous  l'avons  dit,  il  tend  à  attribuer  à  l'accumulation 
du  sang  dans  les  vaisseaux  de  la  base  de  l'encéphale  et  du 
bulbe,  et  à  l'abondance  de  l'acide  carbonique  contenu  dans 
ce  sang,  les  convulsions  ultérieures  de  l'attaque  épileptique. 
Or,  il  est  bien  probable  que  ces  convulsions  ont  lieu  par 
le  même  mécanisme  que  les  phénomènes  spasmodiques 
du  début. 

(1)  Ludimar  Hermann  et  Th.  Escher,  Veber  die  Kràmpfe  der  Circulutionn- 
stôrungen  im  Gehirn.  (Pflûger's  Archiv,  1870,  p.  3  ) 

(2)  Mosso,  L'irriiazione  del  cervello  per  nnemia.  (Travaux  du  laboratoire 
de  Florence.  Anal,  in  Centralblatt...,  1872,  p.  868.) 
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Je  n'ajouterai  qu'un  mot  pour  dire  que  l'on  ne  pourrait 
pas  rejeter  riiypothèse  de  M.  Brown-Séquard,  en  se  fondant 
sur  les  recherches  de  M.  Magnan  relatives  à  l'épilepsie  absin- 
thique  (1).  Quelle  que  soit  la  ressemblance  qui  existe  entre 
les  symptômes  de  l'épilepsie  provoquée  par  les  injections 
d'essence  d'absinthe  dans  les  veines  et  celle  qui  se  produit 
chez  les  animaux,  sous  l'influence  des  lésions  de  la  moelle 
épinière  ou  des  nerfs,  on  ne  peut  pas  identifier  sans  ré- 
serves ces  deux  sortes  d'affections.  M.  Magnan  a  observé 
que  les  vaisseaux  de  la  pie-mère  se  dilatent,  qu'il  y  a  une 
forte  congestion  des  hémisphères  cérébraux  chez  les  chiens 
soumis  aux  injections  inlra-veineuses  d'essence  d'absinthe, 
pendant  le  premier  stade  de  l'attaque  épileplique,  c'est- 
à-dire,  au  moment  où  se  manifestent  les  convulsions  toni- 
ques. Mais  on  ne  peut  pas  conclure  de  là  que  les  vaisseaux 
des  hémisphères  cérébraux  se  dilatent  dans  les  autres  genres 
d'épilepsie,  car  M.  Magnan  reconnaît  lui-même  que  les 
convulsions  épileptiformes  ont  pour  cause,  chez  les  chiens 
qu'il  opère,  l'action  directe  du  poison  sur  le  cerveau  et  sur 
les  autres  parties  du  centre  cérébro-spinal.  Il  y  a  là  une 
cause  d'irritation  immédiate  de  la  substance  du  myélencé- 
phale,  qui  n'existe  pas,  soit  dans  l'épilepsie  expérimentale 
étudiée  par  M.  Brown-Séquard,  soit  dans  l'épilepsie  ordi- 
naire de  l'homme. 

M.  Magnan  a  constaté,  il  est  vrai,  chez  une  femme  épi- 
leptique,  dans  les  intervalles  de  repos  qui  séparaient  les 
attaques,  une  dilatation  des  vaisseaux  du  fond  de  l'œil, 
analogue  à  celle  qu'il  avait  observée  chez  les  animaux 
rendus  épileptiques  par  l'injection  intra-veineuse  de  l'es- 
sence d'absinthe  (2)  ;  mais  nous  avons  déjà  noté  qu'on 

II)  Magnan.  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1873,  p.  75.) 
(2)  Loc.  cit.,  p.  83  et  84. 
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n'est  pas  autorisé  à  considérer  les  modifications  des  vais- 
seaux du  fond  de  l'œil  comme  une  reproduction  de  l'état  de 
ceux  de  l'encéphale.  Il  n'est  pas  impossible  qu'une  dilatation 
des  vaisseaux  du  fond  de  l'œil  existe,  en  même  temps  qu'un 
resserrement  de  ceux  de  l'encéphale.  D'autre  part,  il  con- 
vient de  faire  remarquer  que  l'observation  dont  il  s'agit  n'a 
pas  été  faite  pendant  les  attaques  elles-mêmes. 

Chez  les  animaux  rendus  épileptiques  par  une  lésion  de 
la  moelle  épinière  ou  d'un  nerf  périphérique,  surtout  par 
la  section  ou  une  autre  lésion  du  tronc  du  nerf  sciatique, 
il  y  a  une  aura  epileptica,  au  moins  dans  les  cas  où.  l'attaque 
est  provoquée,  et  cette  aura  part  évidemment  de  la  zone 
épileptogène,  puisque  c'est  en  excitant  la  peau  de  cette 
zone  que  l'on  provoque  l'attaque.  M.  Brown-Séquard 
a  constaté  un  fait  très-intéressant  à  propos  de  cette  aura  : 
c'est  que  l'excitation  directe  des  nerfs  qui  innervent  la  zone 
épileptogène  ne  détermine  pas  d'attaques  épileptiques. 
Un  autre  fait,  auquel  j'ai  fait  allusion  tout  à  l'heure,  a  été 
signalé  aussi  par  M.  Brown-Séquard,  et  il  est  non  moins 
intéressant  :  c'est  que  la  section  de  ces  nerfs  est  suivie 
de  la  disparition  des  attaques  épileptiques  spontanées. 
«  Bien  que  l'altération  de  la  moelle  épinière,  cause  première 
')  de  l'épilepsie,  persiste,  dit-il,  celte  affection,  autant  que 
»  j'ai  pu  en  juger,  cesse  quand  Yaura  est  interrompue  par 
»  la  section  des  nerfs  qui  vont  à  la  peau  du  cou  et  de  la 
»  face  (1).  »  Il  résulterait  de  là  qu'il  y  a  une  aura,  même 
dans  les  cas  d'attaques  spontanées ,  chez  les  animaux 
rendus  épileptiques  par  des  lésions  du  système  nerveux  ; 

(1)  Brown-Séquard,  Leçons  sur  les  nerfs  vaso-moteurs,  sur  l'épilepsie, 
p.  M.  ' 
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que,  de  plus,  cette  aura  est  une  condition  nécessaire  pour 
la  production  des  attaques  d'épilepsie  ;  et  enfin,  que  son 
point  de  départ  est  alors  aussi  dans  la  peau  de  la  zone 
épileptogène. 

En  est-il  de  même  dans  tous  les  cas  d'épilepsie,  chez 
l'homme?  C'est  une  question  à  laquelle  il  est  impossible  de 
répondre  d'une  façon  précise.  Mais  il  me  paraît  probable 
que,  dans  nombre  des  cas  d'épilepsie  où  l'ai^m  se  manifeste, 
ce  phénomène  est  d'origine  centrale,  ou,  du  moins,  qu'il 
en  est  ainsi  pour  les  sensations  que  perçoit  l'épileptique  et 
qui  précèdent  immédiatement  l'invasion  de  l'attaque. 
Je  crois  que  ce  sont  souvent  des  sensations  centrales, 
reportées  à  la  périphérie.  Que  des  ligatures  mises  sur  les 
parties  du  corps  d'où  semblent  provenir  ces  sensations,  ou 
que  d'autres  moyens  mis  en  usage,  tels  que  la  cautérisation, 
les  ventouses,  les  vésicatoires  appliqués  sur  ces  parties, 
au  moment  où  l'attaque  est  imminente,  puissent  empêcher 
cette  attaque,  il  n'y  a  pas  là  de  raisons  suffisantes  pour 
nous  faire  abandonner  cette  manière  de  voir.  M.  Brown- 
Scquard  dit  lui-même  que  «  le  principal  mode  d'action  (de 
»  ces  moyens)  consiste  alors  à  produire,  par  une  action 
»  réflexe,  un  changement  dans  la^  nutrition  des  centres 
»  nerveux  et  des  nerfs  qui  servent  à  la  transmission  de 
»  Xaiira  (1).  »  J'ai  eu  l'occasion  d'exprimer,  dans  d'autres 
circonstances,  un  avis  analogue  à  celui  de  M.  Brown- 
Séquard,  en  étudiant  le  mode  d'action  des  applications 
locales,  sinapismes,  chloroforme,  etc.,  sur  le  siège  apparent 
des  douleurs  de  la  myélite  propre  à  l'ataxie  locomotrice. 
Seulement,  aussi  bien  pour  ces  douleurs  que  pour  Xaura 
epileptica,  je  doute  que  l'influence  de  ces  moyens  s'exerce 


(1)  Loc.  cit.,  p.  84  et  85 
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sur  le  centre  cérébro-spinal  par  action  réflexe,  et  qu'elle 
agisse  en  modifiant  la  nutrition  des  centres  nerveux  et  des 
nerfs  qui  servent  à  la  transmission  des  impressions  dolori- 
fiques.  M.  Brown-Séquard  entend  probablement,  par  celte 
modification  7'é/lexede\ii nutrition,  une  action  réflexe  s'opé- 
rant  par  la  médiation  des  nerfs  vaso-moteurs,  sur  les  nerfs  et 
les  parties  des  centres  nerveux  qui  subissent  cette  modifica- 
tion. Or,  il  ne  me  semble  pas  impossible,  je  le  répète,  que  des 
modifications  moléculaires,  non  nutritives,  au  sens  propre 
du  mot,  puissent  avoir  lieu  directement  dansles  centres  ner- 
veux, sousl'influence  d'impressions  spéciales. h'auraepilep- 
tica  a,  en  apparence,  son  point  de  départ  dans  la  partie  du 
corps  mise  en  rapport,  par  ses  nerfs  centripètes,  avec  la 
région  du  centre  cérébro-spinal  qui  entre  en  souff"rance  au 
début  de  l'attaque  :  or,  les  applications  locales  faites  sur 
cette  partie  déterminent  sans  doute,  dans  les  éléments  de 
la  région  correspondante  du  centre  nerveux,  une  modifi- 
cation suffisante  pour  faire  avorter  l'évolution  de  cette 
souffrance ,  qui  devait  avoir  pour  terme  l'explosion  de 
l'attaque. 

Quant  à  l'état  du  système  nerveux  central  qui  constitue 
la  possession  épileptique,  nous  ne  voyons  pas  qu'il  soit  pos- 
sible de  s'en  faire  une  idée  bien  nette.  Dire,  avec  M.  Brown- 
Séquard,  que  l'épilepsie  semble  consister  dans  un  accrois- 
sement d'excitabilité  réflexe  de  certaines  parties  de  l'axe 
cérébro-spinal,  et  dans  la  perte  du  contrôle  que  la  volonté 
possède  sur  la  faculté  réflexe,  ce  n'est  pas  assez  dire 
assurément.  L'excitabilité  réflexe,  dans  un  grand  nombre 
de  cas,  n'est  peut-être  augmentée  dans  aucune  partie  des 
centres  nerveux,  en  dehors  du  moment  des  attaques,  et, 
par  conséquent,  on  ne  saurait  indiquer  cet  accroissement 
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d'excitabilité  réflexe,  comme  la  modification  morbide  des 
centres  nerveux  qui  crée  l'imminence  épileptique.  Il  y  a 
autre  chose  :  il  y  a,  chez  les  individus  atteints  du  mal 
caduc,  un  changement  tout  spécial  dans  les  éléments  de  la 
partie  du  système  nerveux  d'où  partira,  à  tel  ou  tel  instant, 
l'étincelle  qui  produira  l'explosion  épileptique.  Et  ce  chan- 
gement tout  spécial  ne  consiste  probablement  pas  en  une 
véritable  modification  nutritive,  déterminée  par  l'intermé- 
diaire des  vaisseaux  sanguins  de  l'axe  cérébro-spinal, 
comme  l'admet  M.  Brown-Séquard  (1). 

Quel  que  soit  d'ailleurs,  dans  les  centres  nerveux,  le 
point  de  départ  de  l'excitation  épileptogène,  que  cette  exci- 
tation ait  ou  non  pour  cause  une  irritation  périphérique, 
les  convulsions  de  l'épilepsie  ordinaire  paraissent  déter- 
minées par  la  médiation  du  bulbe  rachidien  et  de  fisthme 
de  l'encéphale.  La  modification  qui  se  produit  dans  ces 
parties  des  centres  nerveux  par  une  sorte  d'évolution 
naturelle  dans  l'épilepsie  héréditaire,  par  une  brusque 
invasion  dans  beaucoup  de  cas  d'épilepsie  acquise,  et  qui 
leur  confère,  pour  ainsi  dire,  une  fonction  morbide  éven- 
tuelle, nous  est  profondément  inconnue. 

(1)  Rien  ne  prouve,  en  tout  cas,  qu'une  dilatation  des  vaisseaux  des  centres 
nerveux  puisse,  comme  le  dit  M.  Brown-Séquard,  augmenter  notablement 
l'excitabilité  réOexe  de  ces  centres.  Personne  ne  conteste  que  l'excitabilité 
réflexe  puisse  s'y  accroître,  et  à  un  degré  considérable,  sans  que  l'irrigation 
sanguine  devienne  plus  abondante  :  c'est  ce  que  l'on  observe,  par  exemple, 
chez  une  grenouille,  rendue  exsangue  par  l'excision  du  cœur,  et  chez  laquelle 
on  pratique,  lorsqu'elle  est  encore  bien  vive,  une  section  transversale  de  la 
moelle  épinièrc,  ou  une  séparation  du  corps  en  deux  segments,  dont  l'un,  le 
postérieur,  contient  une  partie  de  la  région  dorsale  de  la  moelle  épinière.  Cette 
partie  de  la  moelle  acquiert  aussitôt  une  excitabilité  réflexe  bien  plus  grande 
que  dans  l'état  normal,  quoique  toute  circulation  sanguine  y  ait  cessé.  J'ajoute 
même,  et  c'est  là  encore  un  point  sur  lequel  l'accord  est  à  peu  près  unatiime, 
que  l'excitabilité  des  centres  nerveux  s'exalte  plutôt  lorsque  la  quantité  de  sang 
en  circulation  dans  les  centres  diminue  que  lorsqu'elle  y  augmente. 
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Les  convulsions  de  l'attaque  épileptique  et  la  contraclion 
des  vaisseaux  qui  a  lieu,  au  moins  dans  la  face,  sont  évi- 
demment des  sortes  de  phénomènes  réflexes,  comme  le 
dit  M.  Brown-Séquard  (1).  On  pourrait,  toute  proportion 
gardée,  comparer  ces  phénomènes  à  ceux  du  vomissement, 
ou  de  la  toux,  ou  de  l'éternument.  Dans  l'éternument, 
par  exemple,  il  y  a  ordinairement  une  sensation  qui  a,  en 
général,  pour  point  de  départ  une  impression  faite  sur  la 
membrane  pituitaire.  Cette  sensation  s'accompagne  d'une 
modification  particulière  du  centre  d'origine  du  nerf 
trijumeau,  bientôt  suivie  de  l'excitation  de  tous  les  nerfs 
qui  animent  les  muscles  mis  en  jeu  dans  l'éternument. 
Cette  modification  particulière  du  centre  d'origine  du  nerf 
trijumeau  peut  avoir  lieu  sans  impression  périphérique  et 
même  sans  sensation  d'origine  centrale  ;  car  on  voit,  chez 
certaines  personnes  atteintes  de  nervosisme,  l'éternument 
se  produire  et  se  répéter  plusieurs  fois  de  suite,  sans  être 
précédé  ou  accompagné  de  la  sensation  de  chatouillement 
de  la  membrane  pituitaire,  qui  existe  dans  les  cas  ordi- 
naires. 

Il  y  a  là  certainement  un  rapprochement  à  établir,  sous 
ce  rapport,  entre  les  mouvements  spasmodiques  de  l'épi- 
lepsie  et  les  mouvements  réflexes  que  je  viens  de  rappeler. 
Lorsque  la  sensation  qui  précède  presque  constamment 
l'éternument  existe,  sans  impression  périphérique  pro- 

* 

venant  de  fextérieur,  elle  peut  être  comparée  à  Vaura 
de  l'épilepsie;  c'est,  comme  l'est  souvent  cette  au?'a,  une 
sensation  d'origine  centrale,  reportée  à  la  périphérie. 
Quand  elle  fait  défaut,  le  mouvement  complexe  de  l'éler- 


(1)  Voy.  aussi  :  Notlmagel.  Zur  Leiire  vom  itlonischen  Krampf,  (Vircliow's 
Archiv,  t  XLIX,  p.  267,  290.  —  Anal,  ùi  Contralblatt....,  1870,  p.  2/17). 
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nument  rappelle,  jusqu'à  un  certain  point,  l'attaque  épi- 
leptique  non  précédée  cVai/ra.  Mais  dans  l'un  ou  l'autre 
cas,  l'éternument  est  évidemment  provoqué  par  une  mo- 
dification semblable  de  certains  des  éléments  de  la  région 
dans  laquelle  le  nerf  trijumeau  prend  naissance  :  il  y  a 
une  impression  centrale,  perçue  dans  un  cas,  non  perçue 
dans  l'autre  ;  parce  que  d'autres  éléments  de  cette  région, 
qui  sont  excités  dans  le  premier  cas,  ne  sont  pas  atteints 
dans  le  second.  Celte  impression  centrale  met  en  jeu  tout 
un  ensemble  de  foyers  d'origine  de  nerfs  moteurs,  et 
l'éternument  se  produit.  Qu'il  y  ait  ou  non  sensation 
perçue,  ce  phénomène  peut  être  considéré  comme  réflexe. 
De  même,  dans  l'épilepsie,  qu'il  y  ait  ou  non  une  aiira 
véritable,  que  cette  aiarc  soit  perçue  ou  non,  si  elle  existe, 
on  peut  concevoir  qu'une  impression  centrale  se  produise, 
et  que  cette  impression  détermine,  en  même  temps  qu'une 
modification  paralysante,  ou  autre,  des  éléments  des  parties 
perceptives  des  centres  nerveux,  une  excitation  des  foyers 
d'origine  d'un  grand  nombre  de  nerfs  musculo-raoteurs 
et  des  nerfs  vaso-moteurs  de  la  face.  Les  mouvements 
convulsifs  de  l'épilepsie  et  le  resserrement  des  vaisseaux  de 
la  face  seraient  donc,  d'après  cette  conception,  de  vérita- 
bles phénomènes  réflexes.  C'est  de  la  sorte  qu'ils  sont  du 
reste  considérés  par  la  plupart  des  auteurs.  Mais  je  n'in- 
siste pas  :  de  plus  longs  développements  me  paraissent 
inutiles. 

Je  ne  crois  pas  devoir  vous  parler  de  la  période  de  temps 
qui  suit  l'attaque  d'épilepsie,  et  pendant  laquelle  on  ob- 
serve le  plus  souvent  une  stupeur  plus  ou  moins  considé- 
rable. L'appareil  vaso-moteur  me  paraît  ici  entièrement 
désintéressé.  La  stupeur,  le  coma,  peuvent  être  considérés 
comme  les  effets  produits  par  un  reste  d'engourdissement 
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fonctionnel  du  cerveau  proprement  dit  et  par  la  fatigue  des 
centres,  qui  ont  été  surmenés  pendant  l'attaque. 

Concluons  :  le  rôle  de  l'appareil  nerveux  vaso-moteur, 
dans  l'épilepsie  expérimentale  et  dans  l'épilepsie  observée 
chez  l'homme,  me  paraît  avoir  été  singulièrement  exagéré. 
Ce  rôle  doit  être  considéré  comme  nul,  ou  presque  nul,  dans 
la  pathogénie  de  l'épilepsie.  Les  nerfs  vaso-moteurs  sont 
hors  de  cause  dans  la  production  de  Y  aura  epilepiica.  En6n , 
lorsqu'il  s'agit  des  attaques  d'épilepsie,  on  est  eu  droit, 
croyons-nous,  de  chercher  l'exphcalion  de  la  pâleur  de  la 
face  dans  une  excitation  de  la  région  des  centres  nerveux 
qui  donne  naissance  aux  nerfs  vaso-moteurs  de  cette 
partie  du  corps.  D'autre  part,  il  est  possible  qu'une  con- 
striction  vasculaire  ait  lieu  aussi  dans  l'encéphale.  Mais  rien 
ne  prouve  nettement,  directement,  qu'elle  soit  la  cause 
de  la  perte  de  connaissance  qui  a  lieu  dans  les  premiers 
moments  de  l'accès. 

—  L'étude  des  relations  entre  les  fonctions  de  l'appareil 
vaso-moteur  et  celles  de  l'encéphale  comporterait  l'examen 
de  plusieurs  autres  questions.  Nous  aurions  à  voir  si  l'état 
des  petits  vaisseaux  de  telle  ou  telle  partie  de  l'encéphale  se 
modifie  dans  un  sens  constant,  suivant  que  cette  partie 
entre  en  activité  ou  qu'elle  cesse  plus  ou  moins  complètement 
d'agir;  s'il  en  est  ainsi  lorsque  les  hémisphères  cérébraux, 
par  exemple,  sont  en  plein  travail  fonctionnel,  ou  lorsqu'ils 
sont  dans  un  étal  de  repos  plus  ou  moins  absolu.  On  con- 
çoit combien  sont  difficiles  à  instituer  des  recherches  sur 
un  pareil  sujet.  Cependant,  on  a  cru  pouvoir  au  moins 
essayer  de  connaître  les  variations  que  subit  la  circulation 
cérébrale,  lorsque  le  sommeil  succède  à  la  période  de 
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veille,  soit  que  le  sommeil  se  produise  naturellement,  soit 
qu'il  soit  provoqué  par  les  médicaments  hypnotiques.  Je 
crois  devoir  vous  dire  quelques  mots  des  recherches  faites 
dans  cette  direction,  bien  qu'à  vrai  dire,  les  résultats  ne 
soient  pas  d'une  netteté  proportionnée  aux  efforts  des 
expérimentateurs. 

Jusqu'à  une  époque  récente,  on  n'avait  fait  aucune 
expérience  précise  relativement  à  l'état  des  vaisseaux 
de  l'encéphale  pendant  le  sommeil,  et  la  plupart  des 
auteurs,  qui  avaient  essayé  de  donner  une  théorie  de  la 
production  du  sommeil,  avaient  attribué  ce  phénomène 
physiologique  à  un  état  de  congestion  du  cerveau.  Les 
premières  expérimentations  entreprises  avec  une  cer- 
taine suite  sont  dues  à  Durham  (1).  Elles  ont  été  con- 
firmées ensuite  dans  leurs  principaux  résultats  par  celles 
du  docteur  Hammond  (2).  Ces  médecins  furent  conduits 
par  leurs  recherches  à  admettre  que,  durant  le  sommeil, 
il  y  a  un  degré  assez  considérable  d'anémie.  De  là  à  faire 
dépendre  le  sommeil  de  cette  anémie  il  n'y  a  pas  loin  ; 
et  différents  auteurs  ont,  en  effet,  considéré  le  sommeil 
comme  une  conséquence  de  l'anémie  cérébrale,  se  pro- 
duisant sous  l'influence  d'une  légère  surexcitation  des 
vaso-moteurs  de  l'encéphale. 

Il  convient  de  dire  que  les  expériences,  destinées  à  faire 
connaître  l'état  des  vaisseaux  de  l'encéphale  pendant  le 
sommeil,  ont  été  faites  à  l'aide  d'agents  aneslhésiques  ou 
hypnotiques,  tels  que  le  chloroforme,  l'éther,  le  chloral 

(1)  A.  E.  Durham.  Plajsiology  of  Sleep  (Guy's  Hospital  Reports,  1860, 
p.  149  et  suiv.). 

(2)  William  A,  Hammond,  Wakefulness,  with  an  Introductory  Chapter  on 
Ihe  Physiology  of  Sleep.  Ce  travail  a  été  remanié  plus  tard  par  M.  Hammond 
et  est  devenu  la  base  d'un  volume  publié  sous  le  titre  :  Sleep  and  ils  déran- 
gements, Philadelphia,  18G9. 
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l'opium,  etc.  Or,  il  n'est  pas  certain  du  tout  que  les  effets 
produits  par  ces  diverses  substances  puissent  être  comparés, 
sans  aucune  réserve,  à  ce  qui  a  lieu  pendant  le  sommeil 
naturel  (1).  D'ailleurs,  les  résultats  de  ces  expériences,  j'y 
reviendrai  tout  à  l'heure,  n'ont  pas  été  constamment  les 
mêmes;  et,  par  conséquent,  ils  ne  peuvent  pas  fournir  des 
données  bien  nettes  à  la  physiologie  du  sommeil. 

On  a  invoqué  aussi,  à  l'appui  de  la  théorie  de  la  pro- 
duction du  sommeil  par  anémie,  des  observations  faites 
sur  des  individus  offrant  des  fractures  du  crâne,  ou  sur  la 
fontanelle  antérieure  des  enfants  nouveau-nés;  observa- 
tions qui  prouvent  que  l'encéphale  s'affaisse  pendant  le 
sommeil,  du  moins  dans  ces  conditions.  On  a  fait  valoir 
encore  les  expériences  dans  lesquelles  on  a  comprimé  les 
carotides  sur  les  animaux  et  surtout  sur  l'homme.  Ainsi 
Fleming  (2)  aurait  constaté  à  diverses  reprises,  soit  sur 
lui-même,  soit  sur  d'autres  personnes,  que  la  compression 
des  carotides  a  pour  effet  de  produire,  au  bout  de  quel- 
ques secondes,  un  état  qu'il  compare  au  sommeil.  Mais, 
eu  réalité,  c'est  la  perte  de  connaissance  avec  insensi- 
bilité complète  que  l'on  observait  dans  ces  expériences, 
c'est-à-dire  un  état  semblable  à  celui  de  l'apoplexie  par 
obturation  des  artères  encéphaliques.  C'est  dépasser  tout 
ce  qui  est  permis  en  fait  de  comparaison,  que  d'établir 
un  rapprochement  entre  cet  état  et  le  sommeil,  et  de 

(1)  Toutefois,  dans  l'une  des  expériences  de  Durham,  le  chien  qui  avait 
d'abord  été  observé  pendant  le  sommeil  chloroformique,  a  pu  être  étudié  pen- 
dant le  sommeil  naturel.  Lorsque  les  eflots  du  chloroforme  avaient  disparu,  l'ani- 
mal avait  mangé  et  s'était  ensuite  endormi  naturellement.  On  avait  pu  constater 
que  le  cerveau,  mis  à  nu  par  une  couronne  de  trépan  au  début  de  rexpéricnce, 
était  redevenu  pâle  pendant  ce  sommeil  normal,  comme  dans  la  dernière  période 
du  sommeil  chloroformique. 

(2)  Fleming,  Briiish  and  Foreign  Med.-Chimrg.  Review,  1855,  t.  I,  p.  529. 
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croire  que  l'on  peut  trouver,  dans  ce  genre  d'expériences, 
un  argument  en  faveur  de  la  théorie  de  Durhara. 

Cette  théorie  du  sommeil  a  donné  lieu  à  diverses  ob- 
jections. L'un  des  auteurs  qui  l'ont  combattue,  M.  James 
Cappie  (1),  pense  qu'elle  est  inadmissible,  parce  que  la 
boîte  crânienne  est  fermée  de  toutes  parts,  et  qu'on  ne 
conçoit  pas  la  possibilité  d'une  diminution  de  la  quantité 
des  liquides  qui  s'y  trouvent  enfermés  avec  l'encéphale. 
Il  ne  pense  pas,  avec  Durhara  et  avec  quelques  autres 
pathologistes,  Kellie  et  Burrows  entre  autres,  que  le  vide 
provenant  de  l'expulsion  d'une  certaine  quantité  de  sang, 
par  suite  de  la  contraction  des  vaisseaux,  puisse  être  com- 
blé par  l'afflux  d'une  quantité  équivalente  de  liquide 
céphalo-rachidien  dans  la  cavité  crânienne.  Pour  lui,  la 
cause  immédiate  du  sommeil  résulte  du  passage  du  sang, 
ainsi  chassé  des  vaisseaux  encéphaliques,  dans  les  veines 
de  la  pie-mère  :  c'est  la  compression  ainsi  produite  du 
cerveau  et  surtout  de  sou  écorce  grise  qui  détermine  le 
sommeil.  M.  J.  Cappie  ne  voit  pas  que,  d'après  son  propre 
raisonnement,  cette  compression  n'est  pas  admissible  non 
plus,  s'il  n'y  a  qu'un  simple  déplacement  du  sang,  pas- 
sant des  vaisseaux  intra-encéphaliques  dans  les  vaisseaux 
extra-encéphaliques.  Il  faut,  pour  que  le  cerveau  soit 
comprimé  de  cette  façon,  qu'il  y  ait  non-seulement  dépla- 
cement du  sang,  mais  accumulation  de  ce  fluide  dans  les 
veines,  sous  l'influence  d'un  obstacle  quelconque  à  la  cir- 
culation de  retour;  et  il  est  bon  de  noter  que,  même  dans 
ce  cas,  si  le  sommeil  pouvait  être  considéré  comme  pro- 

(1)  James  Cappie,  M.  D.  The  Causaiion  of  Sleep,  a  Physiologieal  Essay, 
Edinburgh,  1872.  L'auteur  avait  déjà  publié  deux  mémoires  sur  le  même  sujet, 
le  premier  2«  The  Edinburgh  Med.  and  Surg.  Journal,  oct.  1854;  le  second 
imprimé  à  part,  en  1859. 
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duit  par  une  perturbation  de  la  circulation  encépha- 
lique, la  cause  de  l'engourdissement  serait  encore  l'ané- 
mie du  cerveau,  due  soit  à  la  contraction  primitive  de  ses 
vaisseaux,  soit  à  l'affaissement  de  leurs  parois,  con- 
séquence de  la  compression  exercée  sur  la  masse  céré- 
brale par  les  veines  de  la  pie-mère  dilatées  et  pleines  de 
sang. 

On  a  ppposé  à  la  théorie  de  Durham  une  autre  ob- 
jection, tirée  de  ce  qu'on  observe  si  souvent  chez  les 
individus  atteints  d'anémie,  quelle  que  soit  la  cause  de 
l'anémie  (hémorrhagies,  chlorose,  cachexie).  On  sait 
effectivement  que,  dans  ces  conditions,  il  y  a  très-ordi- 
nairement une  tendance  bien  marquée  à  l'insomnie  ;  tan- 
dis que,  si  la  théorie  de  Durham  était  fondée,  on  devrait 
constater  alors,  presque  constamment,  de  la  somnolence 
et  souvent  un  besoin  irrésistible  de  dormir. 

D'autre  part,  on  n'ignore  pas  que  dans  des  conditions 
inverses,  c'est-à-dire  lorsqu'il  y  a  pléthore,  on  observe 
fréquemment  une  forte  tendance  au  sommeil.  Il  en  est  de 
même,  eu  général,  après  un  repas  copieux,  même  lorsqu'il 
n'y  a  eu  aucun  excès  de  boissons  alcooliques.  Les  partisans 
de  la  théorie  de  l'anémie  prétendent,  il  est  vrai,  qu'il  y  a 
alors  congestion  des  viscères  abdominaux  et  réplétion 
surtout  .des  vaisseaux  de  l'estomac,  de  l'intestin  et  du 
mésentère  :  il  en  résulterait,  suivant  eux,  une  anémie  des 
autres  organes,  de  l'encéphale  entre  autres.  Mais  c'est  là 
une  assertion  qui  est  en  opposition  complète  avec  les  indices 
que  nous  fournit  l'examen  de  la  face.  On  sait  que  dans  le 
cas  dont  nous  parlons  la  face  est  généralement  conges- 
tionnée et  que  les  yeux  sont  plus  ou  moins  injectés  ;  les 
artères  temporales  battent  plus  fort  que  dans  l'état  normal. 
N'est-il  pas  très-probable  que  la  circulation  intracrànienne 
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offre  les  mêmes  modifications,  à  un  degré  quelconque, 
que  celle  delà  face? 

On  a  allégué  aussi,  comme  objection  à  la  théorie  de 
Durham,  l'état  des  pupilles  pendant  le  sommeil.  Celte 
objection  a  été  exposée  et  développée  avec  talent  par 
M.  Langlet,  dans  un  bon  travail  sur  la  physiologie  du 
sommeil  (1).  On  sait  que  la  pupille  est  resserrée  pendant  le 
sommeil  naturel.  J.  Miiller  avait  signalé  ce  fait  d'une 
façon  très-précise  (2),  et  il  a  été  étudié  plus  récemment  par 
M.  Gubler  (3) .  Or,  on  a  pu  supposer,  avec  quelque  vrai- 
semblance, que  les  nerfs  animant  les  vaisseaux  de  l'encé- 
phale étaient,  pendant  le  sommeil,  soumis  à  un  certain 
degré  de  paralysie,  comme  les  fibres  sympathiques  inner- 
vant les  iris  et  cela  d'autant  plus,  que  les  vaisseaux  de 
la  conjonctive  oculaire,  observés  au  môme  moment  que  la 

(1)  J.-B.  Langlet,  Étude  critique  sur  quelques  points  de  la  physiologie  du 
sommeil.  Thèse  de  Paris,  1872,  p.  23  et  suiv.  —  Voyez  aussi,  pour  la  physio- 
logie du  sommeil  :  Girondeau,  De  la  circulation  cérébrale  intime  dans  ses  rap- 
ports avec  le  sommeil  (Thèse  de  Paris,  1868,  n°  164),  et  P.  Henné,  Du  sommeil 
naturel  (Thèse  de  Paris,  1872).  — M.  Girondeau  fait  jouer  uu  certain  rôle, 
pour  la  production  du  sommeil,  au  liquide  qui  circule  dans  la  gaîne  lymphatique 
des  petits  vaisseaux  de  Pencéphale  (gaines  de  Robin).  L'action  du  sang  artériel 
siu"  la  substance  cérébrale  serait  empêchée,  lorsque  cette  gaîne  est  remplie  de 
liquide,  parce  que  le  sang  serait  alors  séparé  de  la  substance  cérébrale  par  une 
couche  de  ce  liquide;  les  fondions  cérébrales  subiraient  donc,  dans  ces  condi- 
tions, une  dépression  plus  ou  moins  marquée,  et  le  sommeil  serait  un  des  effets 
possibles  de  cette  dépression.  Les  substances  hypnotiques  agiraient  en  produisant 
un  resserrement  des  petits  vaisseaux,  et  en  provoquant  ainsi  un  afflux  plus  con- 
sidérable de  lymphe  dans  les  gaines  circumvasculaires.  Le  sommeil  physiolo- 
gique serait  déterminé  par  le  même  mécanisme.  Est-il  besoin  de  dire  qu'il 
s'agit  là  d'une  hypothèse  dépourvue  de  toute  espèce  de  vraisemblance? 

(2)  J.  MùUer  (Manuel  de  physiologie.  Trad.  de  Jourdan,  1845,  t.  I, 
p.  588,  et  t.  Il,  p.  553). 

(3)  Gubler,  Société  méd.  des  hôpitaux  et  Gaz.  des  hôpitaux,  1858. 

(4)  Il  convient  de  noter  toutefois  que  le  resserrement  de  la  pupille  est  peut- 
être  dû,  pendant  le  sommeil,  à  une  excitation  des  fibres  de  la  racine  motrice, 
fournie  au  ganglion  ophthalmique  par  le  nerf  oculo-moteur  commun. 


150  DIX-HUITIÈME  LEÇON. 

pupille,  étaient  assez  fortement  remplis  de  sang.  Cette 
objection,  quelque  valeur  qu'elle  paraisse  avoir,  ne  sau- 
rait cependant  être  regardée  comme  décisive.  En  etîet, 
j'ai  déjà  eu  occasion  de  faire  remarquer  que  l'on  ne  peut 
pas  connaître  avec  certitude  l'état  de  la  circulation  céré- 
brale, en  se  fondant  sur  l'état  des  vaisseaux  de  l'œil. 
D'ailleurs,  si  l'on  était  autorisé  à  voir  dans  les  modiûca- 
tions  de  la  circulation  de  l'œil  un  indice  exact  de  celles 
qui  se  produisent  dans  l'intérieur  du  crâne,  c'est  sur  les 
vaisseaux  de  la  réline  que  devraient  porter  les  observa- 
tions. Or,  d'après  M.  Hughlings  Jackson,  cité  par  M.  J.  Cap- 
pie,  l'examen  ophthalmoscopique  montrerait  que  la  papille 
optique  est  plus  blanche,  que  les  artères  du  fond  de  l'œil 
sont  plus  étroites  et  les  veines  plus  larges  pendant  le  som- 
meil que  pendant  l'état  de  veille.  Les  changements  subis 
par  la  pupille,  sous  telle  ou  telle  influence,  et  en  particu- 
lier sous  celle  du  sommeil,  donnent  sur  la  circulation  en- 
céphalique des  renseignements  bien  plus  douteux  encore. 
En  effet,  il  est  démontré  par  les  expériences  de  M.  Cl. 
Bernard  que  les  fibres  du  cordon  cervical  sympathique, 
destinées  aux  vaisseaux  de  la  tête,  ne  proviennent  pas 
du  même  point  de  la  moelle  épinière  que  celles  qui  inner- 
vent l'iris,  et  l'on  conçoit  que  ces  diverses  fibres  puissent 
être  influencées  d'une  façon  toute  différente  pendant  le 
sommeil. 

On  pourrait  objecter  enfin  à  la  théorie  qui  attribue  la 
production  du  sommeil  à  une  anémie  cérébrale,  les  résul- 
tats des  expériences  dans  lesquelles  on  a  lié  ou  comprimé 
les  artères  destinées  à  l'encéphale.  Chez  l'homme,  il  est 
vrai,  comme  l'a  fait  voir  Fleming,  la  compression  des 
carotides  peut  déterminer  une  suspension  momentanée 
des  fonctions  cérébrales  ;  mais,  ainsi  que  je  vous  le  disais 


SOMMEIL  :  TIIIÎORIE  DE  L  ANÉMIE  CÉRÉBRALE,  151 

tout  à  l'heure,  cV accord  en  cela  avec  la  plupart  des  au- 
teurs, il  n'y  a  rien  là  qui  ressemble  au  vrai  sommeil  ;  et 
il  est  réellement  impossible,  en  pratiquant  cette  compres- 
sion d'une  façon  graduée,  de  faire  naître  le  sommeil  à  un 
moment  quelconque  de  l'expérience.  Chez  les  animaux 
il  en  est  de  môme.  Dans  l'expérience  d'Astley  Gooper, 
lorsqu'elle  est  faite  sur  des  chiens,  on  voit  des  animaux  chez 
lesquels  la  ligature  des  deux  artères  carotides  et  des  deux 
artères  vertébrales  ne  produit  pas  une  abolition  des  fonc- 
tions encéphaliques.  Or,  ces  animaux  ne  paraissent  pas 
être  dans  un  état  de  somnolence  bien  appréciable  ;  et  ce- 
pendant, il  doit  y  avoir  chez  eux,  au  moins  pendant  un 
certain  temps,  une  anémie  cérébrale  bien  plus  considé- 
rable que  celle  dont  ou  suppose  l'existence  au  début  du 
sommeil  naturel.  On  a  même  constaté  directement  cette 
anémie  en  mettant  le  cerveau  à  nu,  à  l'aide  d'une  cou- 
ronne de  trépan,  chez  des  chiens  sur  lesquels  on  liait 
ensuite  les  artères  carotides.  Chez  les  lapins,  pour  vous 
citer  encore  un  résultat  expérimental  dont  je  vous  ai 
entretenus,  la  faradisation  des  bouts  céphaliques  des  deux 
cordons  sympathiques  cervicaux  amène  un  certain  degré 
d'anémie  cérébrale,  assez  faible  relativement,  sans  qu'il 
paraisse  en  résulter  la  moindre  tendance  à  la  somno- 
lence (1). 

Je  cite  ce  dernier  résultat  expérimental,  parce  que  c'est, 

(1)  On  sait  que  M.  le  professeur  Riche  t  a  attribué  à  la  ligature  des  nerfs  vaso- 
moteurs,  qui  accompagnent  les  artères  carotides,  la  plupart  des  accidents  obser- 
■vés  dans  les  casoii  ces  artères  ont  été  liées.  Cette  hypothèse  a  été  réfutée  par 
divers  auteurs.  11  me  paraît  bien  peu  probable,  d'après  ce  qu'on  observe  chez 
les  animaux  sur  lesquels,  après  avoir  lié  les  carotides,  on  sectionne  ou  l'on  élec- 
tnse  les  cordons  cervicaux  sympathiques,  que  les  accidents  dont  il  s'agit  puis- 
sent être  expliqués  comme  l'admet  M.  Richet.  En  effet,  dans  les  expériences 
que  je  viens  d'indiquer,  on  ne  constate,  en  général,  pas  le  moindre  trouble 
des  fonctions  cérébrales. 
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en  définitive,  par  suite  d'une  excitation  des  nerfs  vaso- 
constricteurs,  que  les  partisans  de  l'hypothèse  de  Durham 
doivent  expliquer  la  production  de  l'anémie  qui  détermine, 
suivant  eux,  le  sommeil.  Ce  mode  d'explication  est  plus 
ou  moins  explicitement  adopté  par  les  pathologistes  qui 
admettent  cette  hypothèse  ;  il  est  nettement  formulé  par 
M.  Ch.  H.  Moore  (1).  J'ai  à  peine  besoin  d'ajouter  que  les 
partisans  de  l'hypothèse  inverse,  c'est-à-dire  ceux  qui 
attribuent  le  sommeil  à  une  congestion  de  l'encéphale, 
font  dépendre  cette  congestion  d'un  état  de  demi-paralysie 
de  ces  mêmes  nerfs  vaso-constricteurs.  Quant  à  M.  Cappie, 
quoique  son  opinion  diffère  de  celle  de  Durham,  il  est 
probable  qu'il  doit  faire  entrer  en  jeu  les  fibres  vaso- 
constrictives  destinées  aux  vaisseaux  intra  -  céphaliques, 
puisqu'il  admet  un  resserrement  de  ces  vaisseaux,  ayant 
pour  résultat  une  dilatation  des  veines  de  la  pie-mère. 

Les  diverses  objections  que  nous  venons  de  passer  en 
revue  me  paraissent  démontrer  que  la  théorie  de  Durham, 
soutenue  et  développée  par  M.  Hainmond,  et  adoptée  par 
nombre  de  physiologistes,  repose  entièrement  sur  un  fait 
qui  est  loin  d'être  solidement  établi,  à  savoir  :  l'anémie  du 
cerveau  au  moment  où  se  produit  le  sommeil. 

Mais,  quand  même  on  prouverait  d'une  façon  irréfutable, 
que,  pendant  le  sommeil,  il  y  a  soit  une  congestion,  soit 
une  anémie  de  l'encéphale,  on  ne  pourrait  pas  se  laisser 
aller  à  l'illusion  jusqu'au  point  de  croire  que  l'on  possède 
la  théorie  de  cet  état  physiologique.  Et  ce  que  nous 
disons-là  de  ces  prétendues  théories  du  sommeil,  à  plus 
forte  raison  le  dirons-nous  de  la  manière  de  voir  de 
M.  Brown-Séquard,  lorsqu'il  avance  que,  «  chez  beau- 


(1)  Charles  H.  Moore,  On  going  to  Sleep  (citation  de  M.  Cappie). 
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»  coup  de  personnes  non  épileptiques,  le  sommeil  res- 
»  semble  à  une  légère  attaque  d'épilepsie  (1)  »  ;  ou  bien 
encore  quand  il  dit  :  «  Quelle  que  soit  la  nature  du  som- 
»  meil,  il  est  bien  certain  que  c'est,  en  partie,  un  état  de 
»  sub-asphyxie,  et,  qu'à  cet  égard  encore,  cette  perte 
»  quotidienne  de  connaissance  ressemble  à  une  attaque 
.»  d'épilepsie  (2)  » . 

Je  me  refuse  de  même  à  admettre  que  la  cause  du 
sommeil  naturel  puisse  être  l'accumulation  progressive 
des  acides  produits  pendant  la  veille,  dans  le  cerveau, 
sous  l'influence  de  son  travail  fonctionnel;  accumulation 
qui  aurait  lieu  dans  ce  centre  nerveux  comme  elle  a  lieu 
dans  les  muscles,  lorsqu'il  y  a  fatigue  musculaire  (3). 

Pourquoi  ne  pas  nous  résigner?  Il  s'agit  là  d'un  fait 
inexplicable  par  les  données  actuelles  de  la  physiologie. 
Le  sommeil  existe  à  des  degrés  et  avec  des  caractères  diffé- 
rents chez  tous  les  êtres  vivants,  animaux  et  végétaux. 
Il  est  difficile  de  supposer  que  cette  période  de  repos 
physiologique,  qu'on  nomme  le  sommeil,  ait  pour  cause, 
chez  tous  les  animaux  et  végétaux,  une  simple  modifica- 
tion circulatoire.  Pour  ne  parler  que  des  animaux,  il  est 
beaucoup  plus  probable  que  ce  sont  les  éléments  anato- 
miques  eux-mêmes,  ceux,  par  exemple,  de  la  substance 
grise  de  certaines  parties  de  l'encéphale,  chez  les  animaux 
supérieurs,  qui  s'engourdissent  pour  ainsi  dire,  et  cela 
primitivement,  d'une  façon  indépendante.  Les  modifica- 
tions vasculaires,  cardiaques,  etc.,  ne  sont  qu'accessoires, 
adjuvantes,  qu'elles  soient  d'ailleurs  concomitantes  ou 

(1)  Brown-Séquard,  leçons  sur  les  nerfs  vaso-moteurs,  sur  l'épi/epsie  , 

p.  120. 

(2)  Loc.  cit.,  p.  121. 

(3)  Obersteiner  (Archiv  fûr  Psychiatrie).' 
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consécutives;  et  elles  ne  jouent  aucun  rôle  essentiel  dans 
la  physiologie  du  sommeil.  Je  n'ai  naturellement  pas  l'in- 
tention d'étudier  en  détail  cette  question  de  physiologie  si 
complexe;  je  ne  voulais  que  vous  montrer  l'inanité  des 
théories  qui  prétendent  expliquer  le  sommeil  par  ces 
modifications. 

Je  ne  dirai  plus  qu'un  mot  de  l'état  des  vaisseaux  de 
l'encéphale  pendant  le  sommeil  naturel.  Il  me  semble  pro- 
bable que  cet  état  ne  reste  pas  le  même  pendant  toute  la 
durée  de  cette  période  de  repos.  En  laissant  de  côté  les 
modifications  qui  peuvent  avoir  lieu,  suivant  que  les  fonc- 
tions digestives  s'exécutent  plus  ou  moins  facilement 
pendant  le  sommeil,  suivant  qu'il  y  a  ou  qu'il  n'y  a  pas  de 
rêves,  etc.,  je  suis  porté  à  croire  que,  pendant  les  premiers 
moments  du  sommeil,  il  y  a  un  degré  plus  ou  moins  accusé 
de  congestion  encéphalique,  plus  ou  moins  analogue  à  la 
congestion  de  la  face  et  des  conjonctives  qu'on  observe 
alors.  Mais,  suivant  toute  vraisemblance,  la  respiration 
devenant  ensuite  plus  calme,  plus  régulière,  un  peu  moins 
fréquente,  les  mouvements  du  cœur  devenant  un  peu  plus 
lents  et  moins  énergiques,  la  circulation  cérébrale  doit  se 
modifier  aussi,  et  la  congestion  du  début  doit  faire  place 
à  un  léger  degré  d'anémie  relative.  Peut-être  aussi  l'ap- 
pareil vaso-moteur,  par  suite  du  repos  fonctionnel  relatif 
du  centre  cérébro-spinal,  prend-il  une  légère  prédomi- 
nance d'action,  ayant  pour  conséquence  un  état  de  faible 
augmentation  du  tonus  des  différents  vaisseaux  du  corps, 
de  ceux  de  l'encéphale,  entre  autres. 

Mais,  je  le  répète,  le  sommeil  naturel  ne  saurait  être 
attribué  à  une  modification  quelconque  de  l'état  de  l'ap- 
pareil nerveux  vaso-moteur.  En  est-il  autrement,  lorsqu'il 
s'agit  du  sommeil  ou  de  l'engourdissement  produits  par 
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les  agents  aneslhési([ues  et  hypnotiques?  Nous  ne  le 
croyons  pas.  Les  expériences  de  Durliam,  de  M.  Bedford 
Brown  (l),  de  M.  Regnard  (2),  de  M.  Hammond,  de 
M.  Langlet,.ont  donné  des  [résultats  contradictoires. 

Pour  ne  citer  qu'un  seul  de  ces  résultats,  nous  voyons 
que  M.  Hammond  a  observé  chez  un  chien,  soumis  à  l'ac- 
tion du  chloroforme,  une  congesti  on  permanente  de  la 
surface  du  cerveau,  mise  à  nu  par  une  couronne  de  tré- 
pan; tandis  que  Durham  avait  constaté  chez  ([es  chiens 
opérés  de  même,  pendant  la  période  du  sommeil  qui  per- 
sistait après  la  cessation  de  l'administration  du  chloro- 
forme, une  pâleur  marquée  du  cerveau  et  un  affaissement 
de  sa  surface  au-dessous  du  niveau  de  l'ouverture  du 
crâne.  D'autre  part,  d'après  M.  Hammond,  l'éther  pro- 
duirait, chez  les  chiens  mis  en  expérience,  un  effet  diffé- 
rent de  celui  que  l'on  obtient  quand  on  emploie  le  chloro- 
forme ;  car,  chez  les  animaux  endormis  par  l'éther,  il  y 
aurait,  dès  le  début  de  l'inhalation,  production  d'une 
pâleur  non  douteuse  delà  surface  du  cerveau,  et,  pendant 
les  progrès  ultérieurs  de  l'éthérisation,  le  cerveau  s'affais- 
serait au-dessous  des  bords  de  l'ouverture  du  crâne,  le 
sang  de  ses  vaisseaux  prenant  une  teinte  de  plus  on  plus 
sombre  (3) . 

(1)  Bedford  Brown  (American  Journal  of  Médical  science,  oct.  1860.  — 
Citation  de  M.  Langict,  loc.  cit.,  p.  12.  —  M.  Bedfort  Brown  a  étudié  les  effets 
des  substances  anesthésiques  dans  un  cas  de  fracture  très-étendue  du  crâne, 
avec  mise  à  nu  du  cerveau  sur  une  large  surface.  Le  patient  était  soumis  à 
l'inhalation  d'un  mélange  d'éther  et  de  chloroforme.  Voy.  Hammond,  hc.  cit., 
p.  31  et  suiv.). 

(2)  Regnard  (Thèse  de  Paris,  1868.  —  Voyez  aussi  le  travail  déjà  cité  de 
MM.  Patrick  Nicol  et  Isaac  Mossop,  Ueber  die  Wirkung  geiuisser  Neurotilta  auf 
die  Circulation  im  Hirn  (Anal,  in  Schmidt's  Jarhbûcher,  1871,  et  Britann. 
Rev.  IV,  p.  200,  ,luly  1872). 

(3)  Hammond,  loc.  cit.,  p.  38  et  suiv. 
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J'ai  fait  aussi  de  nombreuses  expériences  sur  ce  sujet, 
et  vous  avez  pu  en  voir  quelques-unes  dans  nos  leçons 
expérimentales.  Toutes  ces  recherches  ont  été  pratiquées 
sur  des  chiens  avec  de  1  ether,  ou  du  chloroforme,  ou  de 
l'hydrate  de  chloral,  ou  de  l'opium.  L'animal  mis  en 
expérience  était  d'abord  éthérisépour  faciliter  l'opération. 
On  enlevait  une  couronne  de  trépan  au  niveau  du  pariétal 
droit;  puis  on  divisait  la  dure-mère  par  une  incision  cru- 
ciale, et  l'on  avait  sous  les  yeux  la  partie  postéro -supé- 
rieure de  l'hémisphère  cérébral  droit.  Il  s'écoulait  un  peu 
de  liquide  céphalo-rachidien  et  l'on  pouvait  alors  examiner 
à  loisir  les  vaisseaux  de  la  pie-mère. 

Lorsque  les  effets  de  l'éthérisation  préparatoire  étaient 
•bien  complètement  dissipés,  on  administrait  la  substance 
à  étudier,  ou  par  inhalation,  ou  par  injection  hypoder- 
mique, ou  par  injection  intraveineuse.  L'examen  des 
vaisseaux  de  la  pie-mère  cérébrale  était  fait  avec  le  plus 
grand  soin,  en  se  servant  de  la  loupe.  Or,  nous  n'avons 
que  bien  rarement  constaté  une  modification  nette  et  per- 
sistante de  ces  vaisseaux  ;  et  encore,  lorsque  les  vaisseaux 
se  sont  modifiés,  le  changement  a-t-il  été  hien  faible. 

Je  ne  citerai  que  quelques-unes  de  ces  expériences.  On 
pourra  juger,  par  les  détails  qui  y  sont  consignés,  que  les 
modifications,  subies  par  les  vaisseaux  de  la  pie-mère  céré- 
brale et  de  l'écorce  grise  du  cerveau,  n'ont  pas  été  assez 
prononcées  pour  qu'on  ait  pu  leur  attribuer  le  sommeil 
artificiel  obtenu  à  l'aide  de  ces  divers  agents. 

Kxp.  VI.  —  5  juin  1873.  Sur  un  cliien  terrier  vigoureux,  de  moyenne  taille, 
ancstbésié  à  l'aide  d'inhalations  d'cther  sulfurique,  on  enlève,  au  moyen  d'un 
trépan,  une  rondelle  du  pariétal  de  2  centimètres  de  diamètre,  au  niveau  du 
milieu  de  l'os.  On  incise  la  dure-mère  (incision  cruciale)  et  ron  écarte  ses 
lambeaux. 

Une  fois  l'opération  terminée,  on  laisse  les  effets  de  l'éther  se  dissiper  com- 
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plétement  ;  puis,  lorsque  l'animal  a  repris  entièrement  possession  de  sa  sensi- 
bilité, on  le  soumet  de  nouveau  à  l'inhalation  dos  vapeurs  à'éther.  On  avait 
préalablement  examiné  avec  soin  l'état  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  et  la  colo- 
ration de  l'écorce  grise  du  cerveau.  Lorsque  le  chien  est  profondément  anes- 
thésié,  on  constate  que  les  mouvements  du  cerveau  (respiratoires  et  circula- 
toires) ne  sont  pas,  d'une  façon  notable,  différents  de  ce  qu'ils  étaient  avant 
l'éthérisation.  Il  en  est  de  même  de  l'état  des  vaisseaux  de  la  pie-mère. 

On  chloroformise  l'animal  quelques  minutes  après  que  le  sommeil  provoqué 
par  l'éther  a  cessé.  Le  chien  résiste  d'abord,  suspend  sa  respiration,  se  débat, 
puis  il  fait  cinq  ou  six  grandes  inspirations  :  on  sent  aussitôt  les  pulsations  de 
l'artère^crurale  qui  s'affaiblissent,  et  l'on  cesse  la  chloroformisation.  Le  pouls 
crural  reprend  un  moment  sa  force  normale,  mais  il  s'affaiblit  bientôt,  et  au 
bout  de  quelques  secondes,  on  ne  peut  plus  le  sentir.  Les  mouvements  respira- 
toires continuent  à  s'opérer,  mais  ils  cessent  aussi  quelques  secondes  après 
qu'on  a  cessé  de  sentir  le  pouls.  On  pratique  la  respiration  artificielle  par  des 
pressions  méthodiques  du  thorax,  mais  inutilement  :  l'animal  est  mort. 

On  n'a,  comme  on  le  voit,  observé  aucun  changement 
notable  des  vaisseaux  superficiels  du  cerveau,  pendant 
l'éthérisation,  chez  cet  animal.  On  avait  voulu  comparer 
chez  lui  les  eftels  de  l'éther  à  ceux  du  chloroforme,  mais 
le  chien  est  mort  très-rapidement  après  quelques  inspira- 
tions de  chloroforme,  C'est  là  un  accident  si  fréquent, 
lorsqu'on  emploie  les  vapeurs  de  chloroforme  pour  in- 
sensibiUser  les  animaux  mis  en  expérience,  que  nous 
nous  servons  presque  toujours  de  l'éther  sulfurique,  dont 
les  effets  sont  beaucoup  moins  dangereux  et  moins  traî- 
tres. On  a  observé  chez  ce  chien  la  persistance,  très- 
courte  d'ailleurs,  des  mouvements  respiratoires  après  la 
cessation  des  battements  du  cœur  :  c'est  un  fait  qu'on  a 
remarqué  dans  ces  conditions  et  qui  doit  empêcher  de  se 
fier  aux  indices  donnés  par  la  respiration,  lorsqu'on  fait 
usage  du  chloroforme  comme  anesthésique.  C'est  le  pouls 
qui  doit  servir  de  vigie. 

Exp.  VII.  —  Le  1^'  juin  1873,  un  chien  terrier,  vigoureux,  de  moyenne 
taille,  est  clhérisé.  Lorsque  l'uuesthésie  est  complète,  on  enlève  à  Taide  du 
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trépan,  sur  l'os  pariétal  droit,  une  rondelle  de  2  cenlinièlres  de  diamètre. 
A  2  h.  10  m.  l'opération  est  finie  sans  perte  de  sang.  On  excise  la  dure-mère 
dans  toute  l'étendue  de  l'ouverture  du  crâne. 

2  II.  20  m.  L'effet  de  l'éthérisation  s'ctant  entièrement  dissipé,  on  soumet  de 
nouveau  l'animal  à  des  inhalations  à'éther  sulfurique.  L'anesthésie  est  bientôt 
complète.  Â  ce  moment,  la  surface  de  l'encépliale  mise  à  nu  est  un  peu  moins 
rouge  qu'avant  l'éthérisation;  la  différence  est  d'ailleurs  bien  peu  accusée.  Une 
■veine  assez  volumineuse  de  la  pic-mère  paraît  au  contraii-e  plus  gonflée,  et  elle 
contient  un  sang  plus  rouge  qu'auparavant.  Les  mouvements  respiratoires  du 
cerveau  sont  moins  amples  qu'ils  ne  l'étaient  :  le  cerveau,  qui  proéminait  au  tra- 
vers de  l'ouverture  crânienne  au  moment  des  expirations,  reste  maintenant  au- 
dessous  de  cette  ouverture,  et  il  se  soulève  à  peine  pendant  les  expirations  :  on 
voit  bien  les  mouvements  du  cerveau,  correspondants  aux  battements  du  cœur. 
Congestion  des  vaisseaux  des  conjonctives  oculaires  et  des  membranes  nicti- 
tantes. 

2  11.  25  m.  La  veine  que  nous  venons  de  mentionner  a  repris  une  couleur 
plus  foncée  ;  l'animal  commence  à  se  réveiller. 

2  h.  31  m.  L''animal  se  réveille  entièrement,  et  les  mouvements  respiratoires 
du  cerveau  reprennent  leur  amplitude;  la  surface  cérébrale  proémine  de  nou- 
veau au  travers  de  l'ouverture  crânienne,  comme  avant  l'éthérisation. 

2  h.  35  m.  Nouvelle  éthérisation.  On  observe  les  mêmes  résultats  qu'à  la  suite 
de  l'éthérisation  précédente.  Très-léger  degré  d'anémie  de  la  pie-mère  crâ- 
nienne, suivie  de  réplétion  des  petits  vaisseaux,  lorsque  l'animal  se  réveille. 
Retrait  du  cerveau  au-dessous  du  niveau  de  l'ouverture  crânienne,  pendant 
toute  la  durée  du  sommeil  anesthésique. 

2  h.  45  m.  L'animal  qui  est  réveillé  complètement  est  soumis  à  l'inhalation 
du  chloroforme.  Le  sommeil  se  produit  rapidement  et  il  est  plus  profond  que 
celui  qu'avait  déterminé  l'éther.  L'anémie  cérébrale,  peu  marquée  sous  l'in- 
fluence de  l'éthérisation,  l'est  encore  moins  pendant  le  sommeil  chloroformique  ; 
les  petits  vaisseaux  de  la  pie-mère  paraissent  conserver  leur  diamètre;  la  veine 
déjà  observée  pendant  l'éthérisation  semble  plus  distendue  et  elle  offre  une 
teinte  plus  foncée  qu'avant  l'inhalation.  La  surface  cérébrale  est  plus  déprimée 
que  lors  de  la  précédente  expérience  et  les  mouvements  respiratoires  du  cer- 
veau sont  très-faibles  ou  même  n'existent  pas. 

2  h.  57  m.  L'animal  commence  à  se  réveiller.  La  veine  offre  xme  teinte  un 
peu  moins  sombre. 

3  h.  Réveil  complet.  La  veine  a  de  nouveau  pris  ime  teinte  foncée;  les 
mouvements  respiratoires  du  cerveau  sont  peu  étendus. 

3  h.  12  m.  On  injecte,  sous  la  peau  des  aines  et  des  aisselles,  une  solution  de 
2  grammes  A'opium  d' Aubergier  dans  5  grammes  d'eau. 

3  h.  18  m.  L'animal  est  déjà  engourdi,  quoique  un  peu  agité.  Il  y  a  12  res- 
pirations inégales  et  180  pulsations  artérielles  par  minute.  Pas  de  mouvements 
respiratoires  du  cerveau,  pas  de  modifications  des  vaisseaux  de  la  pie-mère. 
Pupille  très-étroites,  presque  réduites  à  un  point. 

3  h.  40  m.  le  sommeil  est  complet;  mêmes  observations. 
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3  11.  50  m.  On  enfonce  dans  l'hémisphère  cérébral  droit  une  sonde  cannelée, 
que  Ion  cherche  à  diriger  vers  la  couche  optique  du  même  côté,  et  on  la  fait 
pénétrer  jusqu'à  la  base  du  crâne.  On  renouvelle  cette  ponction  de  la  même 
façon  presque  aussitôt,  en  cherchant  à  suivre  le  même  trajet.  11  y  a  eu,  chaque 
fois,  pendant  l'opération,  une  légère  dilatation  des  pupilles.  On  recoud  la  plaie 
de  la  peau  du  crâne  ;  pendant  qu'on  fait;  cette  suture,  l'animal  dort  profondément 
et  fait  entendre  des  ronflements  sonores. 

5  h.  L'animal  se  réveille  incomplètement;  il  se  relève  un  moment  sur  ses 
deux  membres  antérieurs,  puis  se  couche  sur  le  flanc  droit.  Il  se  rendort,  mais 
sans  ronfler. 

5  h.  5  m.  Crise  épileptiforme  qui  dure  quelques  secondes.  A  la  suite  de  cette 
crise,  l'animal  se  dresse  pendant  quelques  instants  sur  les  membres  antérieurs, 
puisse  recouche  à  terre  et  se  rendort. 

5  h.  20  m.  Seconde  attaque  épileptiforme  violente  qui  dure  45  secondes. 
L'animal  a  de  l'écume  à  la  gueule. 

5  h.  26  m.  Attaque  pareille  dune  durée  de  45  secondes. 

5  h.  30  m.  Attaque  d'une  durée  de  35  secondes. 

5  h.  32  m.  Attaque  violente,  épileptiforme  comme  les  précédentes,  d'une 
durée  de  30  secondes.  A  partir  de  ce  moment  jusqu'à  6  h.  20  m.,  heure  de  la 
mort,  on  a  constaté  une  attaque  épileptiforme  violente,  d'une  durée  de  25  à 
40  secondes,  toutes  les  trois  minutes  environ. 

Examen  nécroscopique.  Un  peu  de  sang  épanché  entre  le  cerveau  et  le  cer- 
velet, au  niveau  de  la  petite  circonférence  de  la  tente  du  cervelet.  Le  trajet 
suivi  par  la  sonde  cannelée,  lors  de  l'opération  faite  à  3  h.  50  m.,  se  retrouve 
facilement  à  cause  de  la  congestion  et  de  l'état  déchiré  de  ses  parois  :  il  com- 
mence à  la  face  supérieure  de  l'hémisphère  cérébral  droit,  à  3  ou  4  centimè- 
tres en  dehors  de  la  grande  scissure  interhémisphérique  et  à  la  réunion  des  deux 
cinquièmes  postérieurs  avec  les  trois  cinquièmes  antérieurs  de  l'hémisphère, 
et  se  prolonge  jusqu'à  la  face  inférieure  du  pédoncule  cérébral  du  même  côté. 
L'instrument  a  traversé  ce  pédoncule  vers  sa  partie  antérieure  et  près  de  son 
bord  externe.  Le  trajet  est  tout  entier  en  dehors  du  ventricule  latéral,  et,  par 
conséquent,  en  dehors  de  la  couche  optique. 

L'estomac  est  un  peu  congestionné  vers  sa  partie  moyenne. 

L'urine  prise  dans  la  vessie  ne  renferme  ni  sucre,  ni  albumine.  Traitée  par 
l'acide  azotique,  elle  laisse  échapper  ime  grande  quantité  d'acide  carbonique;  il 
ne  s'y  forme  pas  de  nitrate  d'urée. 

Chez  ce  chien,  pendant  le  sommeil  produit  d'abord  par 
l'éther,  puis  par  le  chloroforme,  on  a  observé  un  léger 
degré  de  pâleur  dé  la  substance  grise  cérébrale.  Mais  le 
resserrement  des  petits  vaisseaux,  auquel  était  due  cette 
pâleur,  était  réellement  bien  faible,  même  sous  l'in- 
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fluence  de  l'éther.  qui  a  paru  déterminer,  sous  ce  rap- 
port, un  effet  un  peu  plus  marqué  que  celui  qu'on  a  con- 
staté pendant  la  chloroformisation  ;  et,  quant  à  l'opium, 
son  action  sur  les  petits  vaisseaux  de  l'écorce  grise  du 
cerveau  a  paru  nulle.  Dans  l'expérience  suivante,  l'éther 
lui-môme  n'a  paru  exercer  aucune  influence  sur  les  vais- 
seaux de  l'encéphale. 

Exp.  Vni.  —  Le  12  juin  1873,  sur  un  chien  assez  vigoureux  et  de  taille 
moyenne,  on  enlève,  à  l'aide  du  trépan,  une  rondelle  de  la  paroi  crânienne,  au 
niveau  de  la  région  pariétale  du  côté  droit.  La  dure-mère,  mise  à  nu,  est  écartée 
après  avoir  subi  une  incision  cruciale,  et  l'on  peut  voir  alors  l'état  des  vaisseaux 
superficiels  du  cerveau,  la  coloration  de  la  substance  grise,  et  le  double  mou- 
vement respiratoire  et  circulatoire,  que  présente  l'encéphale  dans  ces  condi- 
tions, c'est-à-dire  après  qu'on  a  ouvert  le  crâne  dans  un  point  limité  de  son 
étendue. 

On  soumet  l'animal  à  des  inhalations  de  vapeurs  d'éther  sulfurique.  On  n'ob- 
serve pas  de  modifications  dans  l'état  de  réplétion  des  vaisseaux  de  la  pie-mère. 
La  substance  cérébrale  ne  pâlit  pas.  La  surface  dn  cerveau  reste,  comme  elle 
l'était  auparavant,  abaissée  au-dessous  des  bords  de  l'ouverture  du  crâne. 

Ce  chien  étant  entièrement  revenu  de  l'éthérisation,  on  lui  injecte,  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané,  une  solution  contenant  2  grammes  d'opium  (TAu- 
bergier.  An  bout  d'une  demi-heure  l'animal  est  profondément  endormi;  les 
paupières  sont  fermées  ;  la  membrane  nictitante  recouvre  une  grande  partie  de 
la  surface  du  globe  oculaire,  et  l'on  éprouve  une  certaine  difficulté  lorsqu'on 
veut  repousser  cette  membrane  eu  dedans  pour  voir  l'état  des  pupilles.  Les 
pupilles  sont  très-resserrées  ;  la  surface  de  la  partie  du  cerveau  mise  à  nu  est 
sèche  :  sa  vascularisation  n'a  pas  changé  d'une  façon  appréciable. 

Un  quart  d'heure  après  que  le  narcotisme  s'est  produit  (3  h.  30  m.),  de  légers 
coups  donnés  sur  le  dos  de  l'animal  endormi  provoquent  des  soubresauts  con- 
vulsifs  :  il  en  est  de  même  quand  on  frappe  un  peu  fortement  la  table  sur  la- 
quelle il  est  placé. 

Le  nerf  sciatique  droit  est  mis  à  découvert  et  coupé.  On  faradise  son  bout 
central  :  le  chien  redi-esse  lentement  la  tête,  ouvre  les  paupières,  s'éveille  évi- 
demment, s'agite  et  crie  un  peu  ;  au  même  moment  les  pupilles  des  deux  côtés 
se  dilatent  considérablement;  il  y  a  peut-être  un  peu  de  pâleur  de  la  substance 
cérébrale,  mais  les  vaisseaux  de  la  pie-mère  ne  paraissent  pas  subir  la  moindre 
modification.  Pendant  la  faradisation,  la  température  rectale  monte  de  370,8 
à  38»,2. 

Une  deuxième  faradisation  du  bout  central  du  nerf  sciatique,  faite  quelques 
minutes  après  celle-ci,  lorsque  l'animal  est  retombé  dans  un  narcotisme  pro- 
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fond,  ne  détermine  aucune  variation  de  la  température.  Les  mêmes  phénomènes 
que  lors  de  la  première  faradisation  se  manifestent  ;  réveil  incomplet,  retrait  de 
la  membrane  nictitante,  propulsion  des  globes  oculaires,  dilatation  des  pupilles, 
légers  cris,  faible  agitation;  rien  de  net  relativement  à  la  circulation  cérébrale. 

On  cesse  la  faradisation,  l'animal  se  rendort.  Vers  4  heures,  un  accès  téta- 
nique se  produit,  avec  roideur  des  membres  postérieurs  et  extension,  et  avec 
opisthotonos.  Cet  accès  est  suivi  d'autres  crises  semblables,  à  plusieurs  minutes 
d'intervalle.  A  4  h.  30  m.,  on  cherche  à  léser  la  protubérance  annulaire,  en 
faisant  pénétrer  un  scalpel  au  travers  du  cerveau,  par  l'ouverture  du  trépan. 
Violente  crise  tétanique  avec  pleurothotonos  du  côté  gauche.  Hémorrhagie 
considérable  par  la  plaie  du  cerveau,  mais  de  peu  de  durée.  Température  rec- 
tale :  38»,â. 

A  5  h.,  nouvel  accès  tétanique,  très-fort,  semblabk  au  précédent.  Tempéra- 
ture rectale:  38»,6. 

L'animal  est  alors  sacrifié  par  section  du  bulbe  rachidien. 

Dans  cette  expérience,  l'opium  absorbe  à  haute  dose 
a  provoqué  un  profond  sommeil,  et  pendant  que  le  narco- 
tisme  était  à  son  plus  haut  degré  d'intensité,  les  vaisseaux 
de  la  pie-mère  et  la  teinte  générale  de  la  substance  grise 
cérébrale  offraient  absolument  les  mêmes  caractères  que 
lorsque  l'animal  n'avait  encore  été  soumis  à  l'influence 
d'aucun  agent  anesthésique  ou  narcotique.  L'éther,  ad- 
ministré par  inhalation  avant  les  injections  hypoder- 
miques d'opium,  n'avait  pas  non  plus  modifié  la  circula- 
tion cérébrale. 

L'expérience  que  je  citerai  en  dernier  lieu  est  relative 
aux  effets  du  chloral  sur  la  circulation  cérébrale. 

Exp.  IX.  —  2  juin  1873.  Jeune  chien  de  chasse,  mâtiné,  de  forte  taille.  Éthé- 
risation.  Lorsque  Tanesthésie  paraît  complète,  on  constate  une  dilatation  consi- 
dérable des  pupilles.  On  enlèvCj  à  l'aide  d'un  trépan,  une  rondelle  osseuse  de 
2  centimètres  da  diamètre,  au  niveau  de  la  partie  moyenne  du  pariétal  du  côté 
droit.  L'opération  est  faite  sans  hémorrhagie. 

A  3  h.,  ranimai  est  en  partie  réveillé.  On  incise  la  dure-mère  et  on  Técarte. 
La  pie-mère  est  congestionnée.  Les  pupilles  sont  moins  dilatées  que  pendant 
le  sommeil;  salivation  abondante. 

3  h.  16  m.  Injection  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  en  plusieurs  point», 
d'une  solution  de  5  grammes  de  chloral  dans  ^0  grammes  d'eau. 

VULPIAN.  u.  —  H 
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3  II.  30  m.  Le  chien  sommeille.  I>es  pupilles  sont  considérablement  rétré- 
cics;  elles  sont  dirigées  fortement  en  bas,  et  la  membrane  nictitante  de  chaque 
œil  s'avance  beaucoup  au-devant  du  globe  oculaire.  On  n'observe  pas  de  modi- 
fications de  l'état  des  vaisseaux  de  la  pie-mère,  ni  des  mouvements  du  cerveau 
qui  correspondent  aux  mouvements  respiratoires.  On  voit  nettement  les  mou- 
vements du  cerveau  qui  coïncident  avec  les  pulsations  des  artères. 

3  h.  45  m.  Sommeil  très-profond;  même  état  des  yeux;  il  faut  écarter  les 
membranes  nictitantes  avec  des  pinces  pour  pouvoir  observer  les  pupilles  qui 
sont  presque  punctiformes  et  dirigées  comme  spasmodiquement  en  dedans  et  en 
bas.  On  injecte  une  goutte  de  solution  concentrée  de  sulfate  d'atropine  dans  la 
paupière  supérieure  du  côté  gauche.  On  a  noté  depuis  le  commencement  de 
l'expérience  l'absence  de  congestion  des  vaisseaux  péri-cornéens. 

3  h.  kl  m.  Faradisation  du  bout  central  du  nerf  sciatique  gauche.  L'animal 
s'agite,  pousse  des  cris  plaintifs;  la  respiration  devient  plus  ample;  les  mouve- 
ments respiratoires  du  cerveau  s'exagèrent;  les  vaisseaux  de  la  pie-mère  se 
congestionnent  un  peu.  Il  y  a  un  réveil  presque  complet. 

Pour  empêcher  ces  mouvements  et  ces  plaintes,  on  éthérise  l'animal  de  nou- 
veau, à  3  h.  50  m.  Lorsque  l'insensibilité  paraît  obtenue,  on  soumet  le  bout 
central  du  nerf  sciatique  à  une  nouvelle  faradisation,  avec  le  courant  maximum 
de  l'appareil.  Il  n'y  a  pas  d'agitation  de  l'animal.  Les  petits  vaisseaux  de  la  sur- 
lace de  la  pie-mère  se  dilatent  un  peu.  On  constate  une  dilatation  extrême  des 
deux  pupilles,  produite  sans  doute  par  l'atropine. 

U  h.  Ponction  de  l'hémisphère  cérébral  droit  à  l'aide  d'une  sonde  can- 
nelée dirigée  vers  la  couche  optique  droite.  L'instrument  est  enfoncé  à  deux 
reprises,  jusqu'à  ce  qu'il  atteigne  la  base  du  crâne.  On  recoud  la  plaie  des  té- 
guments. 

L'animal  détaché  est,  en  partie,  réveillé.  Il  est  très-faible,  et  ne  peut  pas  se 
dresser  sur  ses  membres. 

3  juin.  L'animal  est  très-faible;  il  reste  couché  sur  le  côté  sur  lequel  on  le 
place.  11  remue  cependant  ses  quatre  membres;  le  membre  postérieur  droit  est 
peut-être  un  peu  plus  faible  que  les  autres.  11  n'a  pas  uriné. 

4  juin.  Même  état.  L'animal  a  uriné.  L'urine  ne  contient  ni  sucre,  ni  albu- 
mine précipitable  par  la  chaleur  ou  l'acide  azotique.  L'alcool  y  produit  un  pré- 
cipité abondant. 

5  juin.  Même  état.  L'animal  meurt  à  midi. 

Examen  nécroscopique.  Épanchement  de  sang  sous  la  dure-mère  crânienne. 
La  partie  mise  à  nu  par  la  couronne  de  trépan  fait  hernie  au-dessus  du  niveau 
du  reste  de  l'encéphale;  elle  est  noirâtre  à  sa  surface. 

La  ponction  faite  au  travers  du  cerveau  se  termine  près  du  bord  interne  du 
pédoncule  cérébral  droit,  à  4  millimètres  en  avant  du  point  d'émergence  du 
nerf  oculo-moteur  commun. 

On  n'a  pas  noté  l'état  des  viscères  thoraciques. 

L'estomac  renferme  quelques  aliments,  parmi  lesquels  se  voient  des  fragments 
d'os,  offrant  des  pointes  aiguës  et  des  arêtes  saillantes.  11  y  a  des  ecchymoses 
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noir/itros  superficielles,  dans  la  membrane  muqueuse  de  l'estomac,  vers  l.i 
partie  moyenne  de  l'organe.  On  trouve  en  outre  cinq  ulcérations  superficielles, 
de  forme  et  d'étendue  variables,  à  contours  irréguliers,  dans  cette  même  région 
de  la  membrane  muqueuse  de  l'estomac. 

La  vessie  est  distendue  par  une  quantité  considérable  d'urine  ayant  une  colo- 
ration safranéè.  L'acide  azotique  n'y  produit  pas  de  précipité  albumineux;  mais 
il  y  fait  naître  une  coloration  bleu  verdâtre,  qui  passe  à  la  teinte  pelure  d'oi- 
gnon, lorsqu'on  ajoute  une  plus  grande  quantité  de  cet  acide.  L'urine  ne  con- 
tient pas  de  sucre. 

Il  n'y  a  eu,  dans  ce  cas,  sous  l'influence  du  chloral, 
aucune  modification  appréciable  des  vaisseaux  de  la  pie- 
mère  et  de  la  couche  grise  des  hémisphères  cérébraux. 
Le  sommeil  chloralique  n'est  donc  pas  dû,  plus  que  celui 
qui  est  provoqué  par  l'éther,  le  chloroforme  ou  l'opium, 
à  une  anémie  ainsi  produite  dans  le  cerveau. 

Nous  pouvons  donc  dire  que  l'action  hypnotique  des 
diverses  substances  que  nous  avons  étudiées,  sous  ce 
rapport,  s'exerce  sans  que  les  effets  qu'elle  produit  puissent 
être  rattachés  à  des  modifications  vasculaires  des  centres 
nerveux.  Ces  substances  n'agissent  pas,  en  effet,  sur  ces 
centres,  par  l'intermédiaire  des  vaso-moteurs,  comme  on 
l'a  admis  sans  la  moindre  preuve  directe  :  c'est  sur  les 
éléments  anatomiques  mêmes  des  centres  nerveux  que  porte 
leur  influence.  Ce  sont  ces  éléments  qui  sont  directement 
modifiés,  probablement  parce  que  les  agents  en  question 
y  pénètrent  et  y  produisent  une  altération  histo-chimique. 


DIX-NEUVIÈME  LEÇON 


Action  des  nerfs  vaso-moteurs  sur  la  circulation  intra-musculaire. 

Influence  de  l'appareil  vaso-moteur  sur  la  chaleur  animale.  —  Sources  de  la 
chaleur  animale.  —  Influence  de  l'appareil  vaso-moteur  sur  le  travail  de 
production  de  la  chaleur  chez  les  animaux  et  sur  la  déperdition  du  calo- 
rique qui  a  lieu  par  la  peau  et  par  les  voies  respiratoires.  —  Phénomènes 
régulateurs  de  la  chaleur  intérieure  des  vertébrés  supérieurs. 

De  la  fièvre.  —  Théorie  de  M.  Traube  sur  le  mécanisme  de  l'augmentation 
de  la  chaleur  intérieure  dans  la  fièvre.  —  Théorie  de  M.  Marey.  —  Réfuta- 
tion de  ces  théories.  —  La  cause  véritable  de  l'élévation  de  la  température 
dans  la  fièvre  est  l'augmentation  des  actes  physico-chimiques  qui  s'accom- 
plissent dans  la  substance  organisée  et  qui  produisent  de  la  chaleur. 

Pour  terminer  l'étude  de  raction  de  l'appareil  vaso- 
moteur  sur  les  principaux  organes,  je  vous  dirai  quelques 
mots  des  relations  physiologiques  qui  existent  entre  cet 
appareil  et  les  muscles.  Je  m'y  détermine  surtout  par 
cette  raison  que,  d'après  certains  travaux  récents,  l'in- 
fluence des  nerts  vaso-moteurs  ne  s'exercerait  pas  sur  les 
vaisseaux  des  muscles  d'une  façon  tout  à  fait  semblable 
à  ce  que  nous  avons  constaté  jusqu'ici  pour  les  autres 
organes. 

Les  travaux  auxquels  je  fais  allusion  sont  ceux  qui  ont 
été  entrepris  par  divers  physiologistes,  sous  la  direction  de 
M.  Ludwig.  Le  point  de  départ  de  ces  recherches  est  le 
fait  publié  par  M.  Sczelkow,  à  savoir  que  le  courant 
sanguin  devient  plus  rapide  dans  le  muscle  en  contraction 
que  dans  le  muscle  en  repos.  M.  Cl.  Bernard  avait  déjà 
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constaté  cette  accélération  du  courant  sansfuin  dans  les 
muscles  en  contraction.  Dans  ses  leçons  sur  la  chaleur 
animale  (1),  il  rappelle,  dans  les  termes  suivants,  ce  qu'il  a 
observé  à  cet  égard  :  «  Dans  le  muscle  en  contraction,  le 
»  sang  veineux  coule  beaucoup  plus  noir  et  en  plus  grande 
0  abondance.  J'ai  noté  que  cette  plus  grande  abondance 
»  succède  immédiatement  à  la  contraction;  car  si  l'on 
»  produit  un  tétanos  violent,  le  cours  sanguin  peut  être 
»  momentanément  interrompu,  pour  redevenir  extrê- 
»  mement  abondant  aussitôt  après.  Toutefois,  il  n'en  ré- 
»  suite  pas  moins  que  la  masse  totale  du  sang  qui  s'écoule 
»  d'un  muscle  en  contraction,  est  plus  considérable  que 
»  celle  du  sang  qui  s'écoule  pendant  le  repos.  Sadler  et 
»  Ludwig,  qui  ont  fait  plus  récemment  des  expériences 
»  sur  le  même  sujet,  sont  arrivés  au  même  résultat.  » 
M.  Sadler  (2)  a,  en  effet,  confirmé  les  observations  de 
M.  Cl.  Bernard  et  de  M.  Sczelkow.  Cet  expérimentateur 
a  reconnu  que  l'excitation  du  bout  inférieur  d'un  nerf 
musculaire  coupé  (celui  du  biceps  fémoral),  chez  des 
chiens  narcotisés  par  la  morphine,  provoque  une  accé- 
lération du  courant  sanguin  intra-musculaire,  et  cette 
accélération  était  plus  considérable  quand  on  produisait 
des  contractions  tétaniques,  que  lorsque  ces  contractions 
étaient  cloniques.  Le  résultat  de  la  section  du  nerf  n'était 
pas  l'inverse  de  celui-ci,  comme  on  aurait  pu  s'y  attendre, 
car  on  observait  alors  aussi,  en  général,  une  accélération 
du  courant  sanguin.  M.  Sadler  examine  la  plupart  des 
hypothèses  qui  pourraient  expliquer  cet  effet  de  la  sec- 

(1)  Cours  du  Collège  de  France,  1871  (Revue  scientifique,  1871-72,  p.  1064). 

(2)  W.  Sadler,  Ueber  dm  Dlutslrom  in  den  ruhenden,  verkurzten  und  ennil- 
delen  Muskeln  des  'Jebenden  Thieres  (Arbeiten  aus  dcr  physiol.  Anslalt  zu 
Leipzig,  1869,  p.  77-101.  Anal,  in  Centralblatt...,  1870,  p.  691). 
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tion  des  nerfs  musculaires;  il  les  rejette  successivement 
et,  finalement,  il  ne  trouve  aucune  hypothèse  plausible 
pour  en  rendre  compte. 

Je  ne  mentionnerai  pas  non  plus  les  suppositions  à 
l'aide  desquelles  il  cherche  à  •donner  la  raison  de  l'accé- 
lération du  courant  sanguin  dans  les  muscles  tétanisés, 
car  elles  me  paraissent  tout  à  fait  insoutenables.  Mais 
je  signalerai  une  particularité  intéressante  :  c'est  que 
M.  Sadler  a  constaté,  lorsque  les  muscles  étaient  fati- 
gués, des  résultats  entièrement  inverses  de  ceux  qu'il 
avait  obtenus  au  début  des  excitations.  Un  autre  fait  à  men- 
tionner, c'est  que,  chez  les  animaux  curarisés,  l'électrisation 
du  bout  périphérique  des  nerfs  musculaires  coupés  ne 
modifierait  pas,  suivant  lui,  la  rapidité  du  courant  sanguin 
dans  les  muscles  correspondants. 

M.  Generisch  (1)  publiait,  peu  de  temps  après,  des 
recherches  sur  la  circulation  de  la  lymphe  dans  les  mus- 
cles, dans  les  tendons  et  les  aponévroses,  et  il  obtenait  des 
résultats  très-analogues,  pour  cette  circulation,  à  ceux 
que  M.  Sczelkow  et  M.  Sadler  avaient  fait  connaître  pour 
la  circulation  sanguine.  Je  n'y  insiste  pas,  puisque  nous 
nous  occupons,  en  ce  moment,  uniquement  de  la  circu- 
lation sanguine;  mais  il  convient  pourtant  de  noter  que, 
de  l'effet  à  peu  près  semblable  produit  par  la  contraction 
musculaire  sur  la  circulation  sanguine  et  la  circulation 
lymphatique  dans  les  muscles,  on  serait  en  droit,  jusqu'à 
un  certain  point,  de  conclure  que  l'accélération  du  cours 
du  sang  dans  les  vaisseaux  musculaires,  provoquée  par  la 

(1)  Generisch,  Die  Aufnahme  der  Lymphe  durch  die  Sehnen  und  Fascien 
der  Skeîetmuskeln,  (Vcrhandl.  d.  K.  S.  Gesellsch.  d.  Wis.  zu  Leipzig,  1870, 
l-Il,  p.  142-183.  Anal,  in  Cenlralblatt...,  1870,  p.  855). 
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faradisation  des  nerfs  destinés  aux  muscles,  ne  tient  pas  à 
une  excitation  des  fibres  vaso-dilatatrices  contenues  dans 
ces  nerfs  ou  à  une  paralysie  des  fibres  vaso-constrictives 
par  épuisement.  Én  effet,  quoiqu'on  ne  puisse  pas  refuser 
au  système  nerveux  toute  espèce  d'action  sur  les  lympha- 
tiques, il  est  certain  que  l'influence  directe  des  nerfs  sur 
ces  vaisseaux  est  relativement  très-faible  et  hors  de  pro- 
portion avec  l'accélération  du  cours  de  la  lymphe  observée 
par  M.  Generisch.  Cet  expérimentateur  attribue  d'ailleurs 
lui-même  l'accélération  de  la  circulation  lymphatique,  qui 
a  lieu  sous  l'influence,  soit  des  contractions  provoquées  par 
la  faradisation  des  nerfs,  soit  des  mouvements  passifs 
communiqués  aux  membres  (et  l'accélération  était  plus 
grande  dans  ce  dernier  cas),  à  la  pression  exercée  sur  les 
lymphatiques  par  les  muscles  contractés  ou  par  la  tension 
des  tendons  et  des  aponévroses.  Il  est  donc  présumable  que 
l'accélération  de  la  circulation  sanguine  intra-musculaire, 
dans  les  mêmes  conditions,  est  due,  au  moins  en  partie, 
aux  mêmes  causes. 

Nous  avons  dit  que  l'accélération  du  cours  du  sang  dans 
les  muscles  ne  se  manifeste  pas,  lorsque  l'excitation  des 
nerfs  musculaires  est  pratiquée  sur  un  animal  curarisé,  et 
c'est  là  un  fait  qui  confirme  entièrement  notre  argumen- 
tation. Puisque  le  curare,  à  doses  modérées,  ne  paralyse 
pas,  ou  plutôt  ne  paralyse  qu'à  un  faible  degré,  les  nerfs 
vaso-moteurs,  si  l'accélération  du  courant  sanguin  intra- 
musculaire, au  moment  de  la  faradisation  des  nerfs  des- 
tinés aux  muscles,  était  la  conséquence  d'une  action 
exercée  sur  les  nerfs  vaso-moteurs  musculaires,  on  de- 
vrait la  constater  chez  un  animal  curarisé,  tout  aussi  bien 
que  chez  un  animal  non  intoxiqué,  ou  narcotisé  par  la 
morphine. 
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Le  curare,  au  contraire,  supprime  l'intervention  de  la 
contraction  des  muscles  de  la  vie  aninaale,  et  il  semble, 
par  suite,  que  l'accélération  de  la  circulation  sanguine 
intra- musculaire  est  bien  due,  dans  les  conditions  oii  elle 
a  été  observée,  à  cette  contraction  des  muscles. 

Si  l'électrisation  des  nerfs  destinés  aux  muscles  pro- 
duit une  accélération  du  courant  sanguin  dans  ces  or- 
ganes, il  faut  admettre  que  ces  nerfs  ne  contiennent  qu'un 
bien  faible  nombre  de  fibres  vaso-constrictives  :  sinon,  les 
autres  causes  qui  entrent  en  jeu  pour  déterminer  cette 
accélération,  seraient  énergiquement  contre-balancées 
par  le  resserrement  des  artérioles  musculaires.  Mais  cette 
donnée,  fournie  parle  raisonnement,  ne  pouvait  suffire; 
il  était  nécessaire  d'examiner,  par  des  investigations 
directes,  si  les  vaisseaux  musculaires  se  resserrent,  quand 
on  soumet  à  des  excitations  expérimentales,  soit  les  nerfs 
qui  animent  les  muscles,  soit  la  moelle  épinière,  d'où 
naissent  ces  nerfs.  C'est  une  recherche  que  M.  Hafiz  (1)  a 
entreprise  dans  un  travail  fait  sous  la  direction  de 
M.  Ludwig. 

Sur  des  animaux  curarisés,  on  séparait,  par  une  section 
transversale,  la  moelle  épinière  de  la  moelle  allongée;  puis 
on  excitait  la  partie  supérieure  de  la  région  cervicale  de 
la  moelle,  à  l'aide  d'électrodes  en  forme  d'aiguilles.  La 
rapidité  de  la  circulation  dans  les  muscles  était  appréciée 
par  divers  moyens;  entre  autres,  par  l'abondance  de  l'hé- 
raorrhagie  ayant  lieu  par  la  surface  de  section  d'un 

(1)  Hafiz,  Ueber  die  motorischen  Nerven  der  Artericn  voelche  innerhalb 
der  quergestreiften  Muskeln  verlaufen  (Ber.  d.  Sachs.  Gesellsch.  dcr  Wiss. 
Math.-pbys.  Kl.,  1870,  p.  215.  —  Anal,  in  Centralblatt...,  1871,  p.  385.  — 
Voy.  aussi  :  Arbeiten  aus  der  physiol.  Anstalt  zu  Leipzig,  1870,  p.  95.  —  Et 
Moham.  ËfTendi  Hafiz,  Tiièse  de  Paris,  1871,  ii»  35) 
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muscle.  On  tenait  compte,  en  môme  temps,  de  la  pression 
générale  du  sang,  à  l'aide  d'un  manomètre  mis  en  com- 
munication avec  l'artère  carotide.  M.  Hafiz  dit  avoir 
constaté  que  les  artères  musculaires  ne  se  resserrent  pas, 
sous  l'influence  de  l'excitation  de  la  moelle  épinière,  avec 
la  même  évidence  que  les  autres  artères;  chez  les  ani- 
maux curarisés,  ce  resserrement  n'aurait  même  pas  lieu 
lors  de  chaque  excitation.  En  outre,  les  nerfs  vaso-moteurs, 
destinés  aux  artérioles  des  muscles,  se  fatigueraient  plus 
facilement  et  plus  rapidement  que  les  nerfs  des  autres 
artères;  de  telle  sorte  que  la  constriction  de  ces  artérioles, 
dans  les  cas  où  elle  se  produit  dans  ces  conditions  expéri- 
mentales, ferait  bientôt  place  aune  dilatation  :  les  muscles 
coupés  en  travers  deviendraient  alors  la  source  d'une  hé- 
morrhagie  assez  abondante,  sous  l'influence  de  Taugmen- 
tation  de  la  pression  générale  intra-artérielle ,  engen- 
drée par  l'excitation  de  la  moelle  épinière.  M.  HaQz  assure 
qu'on  observe,  dans  certains  points  des  artères  muscu- 
laires, des  resserrements  actifs,  indépendants  de  la  mise 
en  jeu  des  nerfs  musculaires,  et  qu'il  faut  bien  connaître 
pour  ne  pas  se  laisser  induire  en  erreur  :  il  attribue  ces 
resserrements,  qui  se  montrent  surtout  lorsque  la  pression 
intra-artérielle  augmente,  à  l'excitation  produite  sur  la  tu- 
nique musculaire  artérielle  par  cette  augmentation  de 
pression. 

11  semblerait  donc  résulter,  en  somme,  des  expériences 
de  M.  Hafiz,  que,  chez  les  animaux  curarisés,  l'excitation 
des  nerfs  destinés  aux  muscles,  ou  bien  ne,  produit  aucune 
constriction  des  vaisseaux  de  ces  organes,  ou  bien  n'y 
détermine  qu'un  resserrement  vasculaire  très-fugace,  rem- 
placé presque  aussitôt  par  une  dilatation  plus  ou  moins 
durable.  Je  n'ai  pas  répété  les  expériences  de  M.  Hafiz, 
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en  me  plaçant  dans  les  mêmes  conditions  que  lui,  et, 
par  conséquent,  je  ne  conteste  pas  l'exactitude  de  ses 
observations.  Mais  j'ai  examiné  l'efFet  de  la  paralysie  ou 
de  l'excitation  des  nerfs  vaso-moteurs  d'une  façon  plus 
directe,  et  je  suis  arrivé  à  des  résultats  qui  ne  sont  d'ac- 
cord ni  avec  les  siens,  ni  avec  ceux  qu'avait  obtenus 
M.  Sadler  :  ils  conûrment,  au  contraire,  ceux  que 
M.  Cl.  Bernard  a  constatés.  «  Si  l'on  électrise ,  dit 
»  M.  Cl.  Bernard,  les  nerfs  qui  partent  du  premier  gan- 
»  glion  thoracique,  chez  un  chien  curarisé,  il  n'y  a  au- 
»  cune  contraction  des  muscles,  et  cependant  le  sang 
»  des  veines  musculaires  devient  plus  noir;  il  coule  en 
»  plus  faible  quantité,  à  cause  du  resserrement  des  vais- 
»  seaux,  et  il  y  a  abaissement  de  température  dans  le 
»  membre.  Donc  la  chaleur  n'est  pas  liée  à  la  coloration 
»  du  sang,  bien  qu'elle  doive  se  rattacher  à  l'énergie  des 
»  phénomènes  chimiques  qui  s'accomplissent  dans  le  tissu 
»  musculaire  (1).  »  Voici  le  résumé  d'une  des  expériences 
que  j'ai  faites  sur  ce  sujet. 

Exp.  I.  —  Chien  terrier,  mâtiné.  Ce  chien  paraît  malade;  on  constate  un 
écoulement  muco-purulent  par  les  narines,  et  les  conjonctives  sont  couvertes 
aussi  d'une  assez  grande  quantité  de  muco-pus. 

Ce  chien  est  curarisé  et  soumis  à  la  respiration  artificielle.  Le  nerf  scia- 
tique  gauche  est  mis  à  nu,  à  la  partie  supérieure  de  la  cuisse,  près  de  l'échan- 
crure  sciatique,  puis  coupé  en  travers.  On  écarte  la  peau  qui  recouvre  la 
région  postérieure  et  inférieure  de  la  cuisse,  et  l'on  met  soigneusement  à  dé- 
couvert la  surface  des  muscles  de  cette  région,  en  enlevant  autant  que  possible 
la  partie  superficielle  de  leurs  aponévroses  d'enveloppe. 

A  2  h.  45  m.,  on  faradise  le  bout  périphérique  du  nerf  sciatique  coupé.  Les 
muscles  découverts  paraissent  perdre  en  partie  leur  teinte  rouge  et  prendre 
une  teinte  légèrement  jaunâtre.  On  répète  la  faradisation  au  bout  de  quelques 
instants  et  l'on  obtient  le  même  résultat. 

A  2  h.  55  m.,  on  coupe  transversalement  un  muscle.  Une  artériole  située 
dans  l'épaisseur  de  ce  muscle  donne  un  jet  de  sang  continu  avec  de  faibles 
renforcements.  On  faradise  le  bout  périphérique  du  nerf  sciatique,  le  sang  ne 


(1)  Loc.  cit.,  p.  10G4. 


RÔLE  DES  VASO-MOTEURS  DANS  LA  CIRCUL.  MUSCULAIRE.  171 


coule  plus  en  jet,  mais  en  bavant.  On  cesse  l'élcctrisatioUj  et,  au  bout  d'un 
instant,  le  jet  de  sang  reparaît.  On  électrise  de  nouveau  et  le  jet  cesse,  comme 
la  première  fois. 

A  3  h.  10  m.,  on  découvre,  du  côté  droit,  les  mêmes  muscles  que  du  côté 
gauche,  puis  on  coupe  le  nerf  sciatique  droit  à  sa  partie  supérieure.  On  faradise 
son  bout  périphérique.  Les  muscles  pâlissent  légèrement.  On  renouvelle  la 
faradisation  deux  fois,  et  deux  fois  le  même  effet  se  produit. 

A  3  h.  16  m.,  on  faradise  directement  la  surface  des  muscles  mis  à  nu  du 
côté  droit.  Ces  muscles  pâlissent,  et  lorsqu'on  cesse  l'électrisation,  la  pâleur 
disparaît  rapidement  [et  fait  place  à  une  teinte  rouge  foncée,  bleuâtre.  On 
faradise  alors  le  bout  périphérique  du  nerf  sciatique  et  le  muscle  prend  une 
teinte  pâle,  feuille-morte. 

A  3  h.  25  m.,  on  excise  la  peau  de  la  pulpe  d'un  des  orteils  du  membre 
postérieur  droit  :  bientôt  cette  plaie  laisse  écouler  du  sang,  goutte  à  goutte, 
assez  rapidement.  On  faradise  alors  le  bout  périphérique  du  nerf  sciatique  droit 
et  l'on  voit  au  bout  de  quelques  instants  l'écoulement  du  sang  se  ralentir,  puis 
s'arrêter.  On  cesse  la  faradisation  :  quelques  moments  après,  la  plaie  se  couvre 
de  sang,  puis  l'écoulement  se  reproduit,  goutte  à  goutte,  comme  auparavant. 
Ou  électrise  de  nouveau  le  bout  périphérique  du  nerf:  même  résultat  que  la 
première  fois.  Il  en  est  de  même  à  trois  reprises  différentes. 

A  3  b.  28  m.,  on  sectionne  un  muscle  laissé  intact  jusque-là.  Une  arté- 
riole  divisée  dans  le  muscle  donne  un  petit  jet  de  sang,  qui  s'amoindrit  consi- 
dérablement chaque  fois  qu'on  électrise  le  nerf  sciatique  correspondant. 

Dans  d'autres  expériences  du  même  genre,  j'ai  observé 
des  phénomènes  identiques,  et  jamais  je  n'ai  vu  les  nerfs 
vaso-moteurs  destinés  aux  vaisseaux  des  muscles  se  para- 
lyser par  fatigue,  plus  rapidement  que  les  autres,  sous  l'in- 
fluence de  la  faradisation. 

Ainsi  l'excitation  directe  des  fibres  vaso-motrices  des 
nerfs  destinés  aux  muscles  fait  contracter  les  vaisseaux 
musculaires,  comme  cela  a  lieu  quand  on  électrise  celles 
qui  vont  innerver  les  vaisseaux  d'autres  organes.  Cette 
contraction  est  assurément  moins  forte  que  celle  qui  se 
montre  dans  d'autres  vaisseaux,  dans  ceux  de  l'oreille  du 
lapin,  par  exemple,  lorsqu'on  faradise  le  cordon  cervical 
du  grand  sympathique.  Mais  il  n'y  a  là  qu'une  différence 
dans  l'intensité  et  non  dans  le  sens  des  effets  produits.  Il 
faut  bien  noter  que  la  section  ou  la  faradisation  des  nerfs 
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moteurs  n'atteint  pas  toutes  les  fibres  vaso-motrices  des- 
tinées aux  muscles  qu'animent  ces  nerfs.  Outre  les  fibres 
motrices  contenues  dans  ces  nerfs,  il  en  est  d'autres  qui 
n'ont  pas  la  même  origine,  et  qui  parviennent  aux  muscles, 
en  suivant  les  artères. 

S'il  était  bien  prouvé  que  l'ensemble  des  fibres  ner- 
veuses qui  se  distribuent  aux  vaisseaux  des  muscles  exerce 
sur  ces  canaux  une  action  relativement  faible,  on  pourrait 
s'en  rendre  compte,  en  partie  du  moins,  en  admettant 
que  les  fibi-es  vaso-motrices  qui  innervent  les  vaisseaux 
des  muscles,  sont  moins  nombreuses  que  celles  qui  innervent 
les  vaisseaux  de  l'oreille  du  lapin  ou  ceux  de  certaines 
autres  régions  du  corps,  soit  chez  le  lapin,  soit  chez 
d'autres  mammifères.  D'autre  part,  il  serait  possible  que 
les  parois  de  ces  vaisseaux  fussent  un  peu  moins  contractiles 
dans  les  muscles  que  dans  d'autres  organes  (1). 

Les  vaisseaux  des  muscles  se  dilatent  sous  l'influence  de 
la  section  des  nerfs  musculaires;  cela  est  démontré  par  la 
coloration  d'un  rouge  plus  vif  que  prennent  alors  les 
muscles,  comme  nous  l'avons  constaté  dans  certaines  de 
nos  expériences.  Le  sang  doit  s'écouler  alors  en  plus 
grande  abondance  des  veines  musculaires  que  dans  l'état 
de  repos  normal  des  muscles;  et  il  en  est  bien  ainsi,  comme 
M.  Sadler  l'avait  observé.  Seulement,  cet  expérimentateur 
qui  avait  vu  l'électrisation  des  nerfs  des  muscles  provoquer 
un  écoulement  sanguin  plus  considérable  par  les  veines 
musculaires,  sans  reconnaître  que  c'était  là  un  effet  indé- 
pendant des  nerfs  vaso-moteurs,  ne  pouvait  pas  expliquer, 
ainsi  que  nous  le  faisons,  l'influence  de  la  section  des  nerfs 
musculo-moteurs  sur  la  circulation  intra-musculaire. 


(1)  Les  vaisseaux  superficiels  du  cœur,  chez  le  chien,  se  resserrent  fort  peu, 
sous  rinfluence  des  excilutions  cleclriques  directes. 
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D'après  M.  Cl.  Bernard,  on  trouve  moins  d'acide  car- 
bonique et  plus  d'oxygène  dans  le  sang  qui  s'écoule  des 
veines  d'un  muscle,  après  la  section  des  nerfs  qui  vont 
à  cet  organe,  que  dans  celui  qui  sort  des  mêmes  vais- 
seaux, lorsque  le  muscle  est  en  repos,  le  système  nerveux 
étant  intact.  Cela  tient  sans  doute  k  la  dilatation  des  petits 
vaisseaux  intra-musculaires,  qui  a  lieu  dans  le  premier 
cas.  M.  Cl.  Bernard  attribue  cette  différence  à  ce  que  le 
muscle  en  repos,  et  dont  les  nerfs  sont  intacts,  est  en- 
core en  état  de  tonm^  tandis  que  cet  état  est  supprimé  par 
la  section  des  nerfs  musculaires;  mais  je  crois  que  l'ex- 
plication véritable  est  celle  que  je  propose.  On  trouve  là 
un  résultat  tout  à  fait  du  même  genre  que  celui  qu'on 
obtient,  quand  on  compare  le  sang  delà  veine  jugulaire 
du  côté  correspondant  à  la  section  d'un  des  cordons  cer- 
vicaux sympathiques,  à  celui  qui  s'écoule  de  la  veine 
jugulaire  du  côté  opposé,  où  ce  cordon  nerveux  est  intact. 

Dans  l'état  de  contraction  des  muscles,  le  sang  veineux 
qui  s'écoule  de  ces  organes,  en  même  temps  qu'il  est  plus 
abondant  que  dans  l'état  de  repos,  est  très-foncé  :  il  con- 
tient, d'après  M.  Cl.  Bernard,  de  3,31  à  4,28  d'oxygène 
pour  100,  au  lieu  de  7,31  à  9,31  pour  100  que  l'on  trouve 
dans  le  sang  artériel;  d'autre  part,  il  contient  2,ZiO  à  3,21 
d'acide  carbonique  pour  100,  au  lieu  de  0,84  pour  100 
qu'il  renferme  dans  l'état  de  repos  (1).  Les  phénomènes 
chimico-physiques  qui  ont  lieu  dans  le  muscle  prennent 

(1)  Cl.  Bernard,  loc.  cit.,  p.  1063,  —  Les  analyses  qui  ont  fourni  ces 
chiffres  ont  été  faites  à  raide  de  l'oxyde  de  carbone.  M.  Cl.  Bernard  ne  con- 
sidère comme  exacts  que  les  résultats  relatifs  à  l'oxygène.  On  peut  admettre 
que  l-'évaluation  faite  par  les  procédés  actuels  d'analyse,  de  la  quantité  d'acide 
carbonique  contenu  dans  le  sang  du  muscle  en  repos  et  dans  celui  du  muscle 
en  contraction,  tout  en  donnant  d'autres  chiffres  que  ceux  que  M.  Cl.  Bernard 
a  obtenus,  parleraient  dans  le  même  sens. 
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donc  une  intensité  considérable,  lorsqu'il  se  contracte. 
Pour  apprécier  cette  intensité  à  sa  juste  valeur,  il  faut 
même  ne  pas  se  contenter  de  comparer  la  proportion 
d'acide  carbonique  que  contient  le  sang  qui  sort  du 
muscle  en  contraction,  à  celle  que  renferme  le  sang 
veineux  du  muscle  en  repos  :  il  est  nécessaire  d'établir 
cette  comparaison,  en  évaluant  la  quantité  d'acide  carbo- 
nique que  l'on  peut  extraire  du  volume  de  sang  qui  s'écoule 
des  veines  du  muscle,  pendant  un  temps  donné,  soit  lors- 
que cet  organe  est  à  l'état  de  repos,  soit  lorsqu'il  est  en 
contraction.  Il  est  clair  qu'il  faut  prendre  aussi  en  con- 
sidération les  autres  mutations  qui  ont  lieu  dans  le  mus- 
cle, pendant  le  même  temps,  avec  une  plus  grande 
énergie  que  dans  l'état  de  repos.  Aussi  ne  faut-il  pas 
s'étonner  si  les  muscles  en  contraction  offrent  une  tempé- 
rature plus  élevée  que  les  muscles  en  repos.  M.  Cl.  Ber- 
nard dit  que  les  muscles  de  la  cuisse  présentent  une  aug- 
mentation de  température  de!"  C,  lorsqu'ils  sont  tétanisés 
sous  l'influence  de  l'électrisation  du  nerf  sciatique. 


—  Après  avoir  étudié  l'influence  de  l'appareil  vaso- 
moteur  sur  les  principaux  organes,  et  en  particulier  sur 
les  différents  viscères,  il  nous  faut  aborder  maintenant 
l'examen  du  mode  d'intervention  de  cet  appareil  dans  la 
production  de  divers  troubles  morbides,  pouvant  se  mani- 
fester dans  telle  ou  telle  partie  du  corps,  ou  pouvant  même 
affecter  l'ensemble  de  l'organisme. 

Nous  étudierons  d'abord  les  troubles  morbides  de  la  ca- 
lorification,  ou  les  modifications  pathologiques  que  peut 
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éprouver  la  chaleur  auiuiale.  Mais  pour  que  vous  puissiez 
me  suivre  sans  difficulté  dans  celte  étude,  il  imporle  de 
vous  rappeler  quelques  notions  de  physiologie,  relatives  au 
rôle  que  joue  l'appareil  vaso-moteur,  à  l'état  normal,  dans 
la  fonction  de  calorification. 

Vous  savez  que  les  physiologistes  sont  aujourd'hui  una- 
nimes pour  admettre  la  théorie  deLavoisier,  dans  ce  qu'elle 
a  de  fondamental.  La  principale  source  de  la  chaleur  ani- 
male est  la  combustion  qui  s'opère  dans  nos  tissus,  sous 
l'influence  de  l'oxygène  apporté  par  le  sang  artériel.  Cette 
combustion  n'est  pas  absolument  immédiate,  et  l'acide 
carbonique  qui  en  est  un  des  produits  les  plus  importants, 
est,  en  partie,  le  dernier  terme  d'une  série  de  phénomènes 
chimiques  qui  ont  lieu  dans  les  tissus.  Nous  ne  pouvons 
pas,  sans  perdre  notre  sujet  de  vue,  entrer  dans  le  détail 
de  ces  phénomènes.  Des  actions  chimiques  du  même  genre 
donnent  naissance  à  de  l'eau;  d'autres  actions,  plus  ou 
moins  analogues,  donnent  naissance  à  la  cholestérine,  à 
l'urée,  à  l'acide  urique,  aux  acides  de  la  bile,  à  la  matière 
colorante  de  ce  fluide,  à  la  xanthine,  à  la  cystine,  à  la 
créatine  et  à  la  créatinine,  à  l'acide  lactique,  à  l'acide 
sudorique,  etc.,  etc.  Ces  différents  produits  de  la  désassi- 
milation  nutritive  sont  éliminés  par  les  poumons,  par  la 
peau ,  par  l'intestin ,  par  les  voies  urinaires.  Plusieurs 
d'entre  eux  peuvent  être  considérés  comme  le  résultat 
d'une  oxydation  plus  ou  moins  directe  de  la  substance 
organisée,  d'une  sorte  de  combustion,  et  cette  oxydation 
s'accompagne  sans  doute  d'une  production  de  chaleur  (1). 
Ces  substances  que  nous  pouvons  saisir  et  étudier,  parce 

(1)  Voyez  pour  les  diverses  sources  chimiques  de  la  chaleur  aniiiiiile  : 
Berthelot,  Swr  la  chaleur  animale  (Journal  de  l'Anatouiie  et  de  la  Physiologie 
de  rhomme  et  des  animaux,  18G5,  t.  Il,  p.  652  et  suiv.). 
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qu'elles  sont  éliminées  par  les  émoncloires  physiologiques, 
ne  sont  pas  certainement  les  seules  qui  résultent  du  travail 
de  combustion  désassimilatrice  dans  les  tissus.  Des  produits 
divers  passent  encore,  vraisemblablement,  des  tissus  dans 
les  vaisseaux  capillaires  sanguins  ou  lymphatiques,  et  sont 
à  ranger  au  nombre  des  matières  récrémentitielles,  c'est-à- 
dire  de  ces  matières  qui,  sorties  du  sang,  ou  formées  dans 
les  tissus,  aux  dépens  des  substances  fournies  par  ce  liquide, 
rentrent  dans  les  vaisseaux  sanguins,  soit  immédiatement, 
soit  par  l'intermédiaire  des  lymphatiques,  pour  servir  à  la 
combustion  physiologique,  ou  pour  être  mises  à  profit  par 
la  nutrition  intime  et  les  sécrétions,  après  avoir  subi  des 
modifications  diverses  dans  l'appareil  circulatoire  sanguin. 

La  formation  des  liquides  de  sécrétion  s'accompagne 
d'un  travail  moléculaire  intime  qui  est  aussi  une  source  de 
chaleur.  Des  expériences  précises,  dues  à  M.  Cl.  Bernard, 
à  M.  Ludwig  et  à  d'autres  physiologistes,  ont  démontré,  de 
la  façon  la  plus  nette,  que  la  température  s'élève  d'une  no- 
table façon  dans  les  glandes  en  activité  sécrétoire.  C'est  ce 
qu'on  a  constaté  notamment  pour  les  glandes  salivaires, 
pour  le  foie,  pour  les  reins,  pour  la  muqueuse  gastrique 
et  la  muqueuse  intestinale,  etc.  Le  sang  qui  sort  de  ces 
organes  est  plus  chaud  que  le  sang  qui  y  pénètre.  Le 
liquide  sécrété  est  plus  chaud  que  le  sang  des  artères  des 
glandes  :  c'est  ce  qui  a  été  prouvé  par  M.  Ludwig  pour 
la  salive  et  les  glandes  salivaires.  Ce  n'est  là,  du  reste, 
qu'une  exagération  de  ce  qui  a  lieu  dans  tous  les  organes  ; 
car,  partout,  si  des  causes  extérieures  de  refroidissement 
ne  venaient  pas  modifier  les  phénomènes,  on  constaterait 
que  le  sang  des  vaisseaux  afférents  est  moins  chaud  que  !e 
sang  des  vaisseaux  efférents.  Partout,  d'ailleurs,  en  outre 
du  travail  de  désassimilalion,  il  y  a  à  tenir  compte  des  phé- 
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nomènes  moléculaires  du  travail  d'assimilation,  phéno- 
mènes dont  quelques-uns  peuvent  s'accompagner  d'un  dé- 
gagement de  calorique. 

Vous  savez  que  la  contraction  musculaire  est  encore  un»» 
source  de  chaleur  à  ajouter  aux  précédentes.  Les  expé- 
riences de  Becquerel  et  Breschet  qui  ont,  les  premiers, 
nettement  constaté  que  la  température  s'élève  dans  un 
muscle  mis  en  contraction,  ont  été  confirmées  par  tous  les 
auteurs  qui  les  ont  répétées  (1). 

Le  frottement  du  sang  contre  les  parois  cardio-vascu- 
laires  engendre  peut-être  delà  chaleur;  mais  c'est  là,  pro- 
bablement, une  cause  calorifique  à  peu  près  négligeable. 

Enfin,  les  recherches  modernes  paraissent  avoir  établi 
que  les  actions  nerveuses  peuvent  elles-mêmes  donner  lieu 
à  une  production  de  chaleur.  C'est  du  moins  ce  qui  résul- 
terait des  investigations  de  M.  Schiff  (2).  Je  n'insiste  pas 
sur  le  travail  si  intéressant  de  ce  physiologiste,  publié  dans 
nos  Archives  de  physiologie.  Il  s'agit  de  recherches  thermo- 
électriques extrêmement  délicates,  et  dont  les  résultats  ne 
pourront  être  définitivement  admis  que  lorsque  les  expé- 
riences auront  été  répétées  encore.  Il  y  a,  malgré  les 
précautions  prises  par  ce  physiologiste ,  tant  de  causes 
d'erreur  qui  ont  pu  fausser  ses  conclusions!  Parmi  ces 
causes,  je  n'en  signalerai  qu'une,  pour  ce  qui  concerne  les 

(1)  On  peut  rappeler,  à  ce  propos,  que  MM.  Heidenhain  et  KSrner  (*)  ont 
trouvé  que  la  température  des  parois  du  cœur  est  supérieure  à  celle  du  sang 
intra-cardiaque.  Ce  fait  a  été  confirmé  par  MM.  Stricker  et  Albert  (**). 

(2)  Moritz  Schiff.  Recherches  sur  réchauffement  des  nerfs  el  des  centres 
nerveux,  à  /a  suite  des  irritations  sensorielles  et  sensitives  (Archives  de 
physiologie  normale  et  pathologique,  1869,  p.  157  et  suiv.). 

(*)  Ueidenliain  et  Kôi'nor.  Beilràge  zur  Temperatur  Topographie  des  SaugethierkSrpers  (Inatife'. 
Dissoi  t.  liroslaii,  1870). 
{**)  Strickeret  Albort  (Wiener Med.  Jalirbflchor,  1,1873). 
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centres  nerveux.  Comment  l'élévation  de  température  qui 
peut  être  due  à  une  modification  du  travail  fonctionnel 
d'une  partie  de  l'encéphale,  peut-elle  être  distinguée  de 
celle  qui  provient  d'une  dilatation  vasculaire,  d'un  afflux 
plus  considérable  de  sang  dans  cette  partie?  L'échauffe- 
ment,  constaté  sous  l'influence  d'une  excitation  des  hé- 
misphères cérébraux,  et  attribué  à  l'exagération  de  fonction 
de  ces  hémisphères,  ne  dépend-il  pas  d'un  degré  plus  ou 
moins  considérable  de  fluxion  sanguine,  déterminée  dans 
ces  centres  nerveux  par  une  action  vaso-dilatatrice  réflexe  ? 

Il  y  a  donc,  vous  le  voyez,  des  sources  multiples  de  cha- 
leur animale;  et  ces  sources  existent  non-seulement  chez 
l'homme  et  chez  les  animaux  dits  à  sang  chaud  ou  à  tem- 
pérature constante,  c'est-à-dire  les  mammifères  et  les 
oiseaux,,  mais  encore  chez  les  animaux  dits  à  sang  froid 
ou  à  température  variable.  L'activité  de  la  production  de 
chaleur  est  difierente  dans  ces  deux  groupes  d'animaux, 
et  c'est  pour  cela  que  les  uns  (mammifères  et  oiseaux) 
peuvent  maintenir  leur  chaleur  intérieure  à  un  degré  à  peu 
près  invariable,  quelle  que  soit  la  température  du  milieu 
extérieur,  tandis  que  les  autres  (vertébrés  inférieurs  et 
invertébrés)  ne  peuvent  résister  que  très-imparfaitement 
aux  variations  thermiques  de  ce  milieu,  de  telle  sorte 
que  leur  propre  température  ne  diffère  que  peu,  sauf 
dans  quelques  circonstances  (insectes,  par  exemple,  après 
une  période  de  mouvements  violents),  du  fluide  (air  ou 
eau)  dans  lequel  ils  vivent. 

Si  nous  bornons  nos  études  aux  vertébrés  supérieurs, 
aux  mammifères  et  à  l'homme,  nous  pouvons  nous  repré- 
senter, —  en  calculant,  d'une  façon  approximative,  le 
rendement  de  tous  les  phénomènes  qui,  chez  eux,  en- 
gendrent à  chaque  instant  de  la  chaleur,  —  que  le  calo- 
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rique  ainsi  produit  devrait  se  traduire  par  un  degré  de 
température  bien  supérieur  à  celui  que  nous  constatons 
directement.  Cet  écart  s'explique  facilement.  Une  certaine 
quantité  du  calorique,  provenant  des  sources  thermiques 
que  nous  avons  énumérées,  se  perd,  en  effet,  d'une  façon 
incessante.  La  déperdition  a  lieu,  en  grande  partie,  par 
1  evaporation  qui  se  fait,  soit  à  la  surface  de  la  peau,  soit 
sur  toute  l'étendue  de  la  membrane  muqueuse  des  voies 
respiratoires.  D'autre  part,  le  corps  des  vertébrés  supé- 
rieurs possède,  da;ns  nos  climats,  une  température  plus 
élevée  que  celle  du  milieu  dans  lequel  ils  vivent,  et,  par 
suite,  il  est  soumis  aux  lois  auxquelles  sont  assujettis  tous 
les  corps  placés  dans  les  mêmes  conditions,  c'est-à-dire 
qu'il  rayonne  dansl'espace,  qu'il  cède  une  certaine  quantité 
de  calorique  à  l'atmosphère  ambiante,  et  qu'il  perd  ainsi  une 
certaine  quantité  de  chaleur.  Il  faut  tenir  compte  aussi,  dans 
les  causes  de  déperdition  de  chaleur,  d'un  certain  nombre 
d'actions  physico-chimiques,  qui  se  passent  dans  l'intimité 
des  tissus  et  qui,  pour  s'effectuer,  consomment  de  la  chaleur. 

Le  degré  de  température,  que  nous  révèlent  les  in- 
struments thernioraétriques  mis  en  rapport  avec  la  surface 
ou  l'intérieur  du  corps  des  animaux,  ne  représente  donc 
pas  tout  le  calorique  produit  par  les  animaux,  mais  seule- 
ment la  chaleur  qui  persiste,  malgré  l'évaporation  cutanée 
et  pulmonaire,  malgré  les  emprunts  faits  à  la  peau  par 
l'air  ambiant,  et  malgré  le  rayonnement  dans  l'espace. 

Ces  quelques  données  élémentaires  vont  nous  permettre 
de  nous  faire  une  idée  du  rôle  des  nerfs  vaso-moteurs  dans 
les  phénomènes  de  la  calorification  normale. 

L'appareil  vaso-moteur  peut  influencer  la  chaleur  ani- 
male de  deux  façons  différentes  :  soit  en  agissant  sur  la 
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production  Iheruiique,  soit  en  modifiant  la  déperdition  du 
calorique. 

1  Examinons  d'abord  le  mode  d'action  de  l'appareil  vaso- 
moteur  sur  la  production  thermique. 

Nous  avons  vu  que  l'une  des  sources  de  la  chaleur  ani- 
male est  l'ensemble  des  combustions  et  transformations 
chimiques  qui  s'opèrent  dans  les  tissus,  dans  la  matière 
organisée,  sous  l'influence  du  sang  oxygéné.  Que  le  sang 
oxygéné  agisse  directement  sur  ces  combustions,  par  l'oxy- 
gène qu'il  contient  et  qu'il  peut  fournir  sans  cesse  aux 
tissus,  ou  bien  qu'il  influe  sur  elles  indirectement,  par  l'ac- 
tion excitatrice  qu'il  exerce  sur  la  vitalité  de  la  substance 
organisée,  ou  bien  enfin,  ce  qui  est  le  plus  vraisemblable, 
qu'il  agisse  des  deux  façons  à  la  fois,  il  n'est  pas  possible  de 
nier  l'importance  du  rôle  qu'il  joue  dans  l'entretien  des 
phénomènes  de  calorifîcation.  On  est  donc  en  droit  d'ad- 
mettre que  la  production  de  chaleur  dans  une  partie  du 
corps,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  sera,  jusqu'à  un  cer- 
tain point,  en  rapport  avec  la  quantité  de  sang  oxygéné 
qui  traversera  cette  partie.  D'autre  part,  le  sang  exerce 
aussi  une  influence  sur  le  travail  nutritif  en  général,  et  sur 
le  travail  sécrétoire  en  particulier,  par  les  matériaux  de 
nutrition  ou  de  sécrétion  qu'il  apporte.  Le  sang  artériel, 
pour  la  plupart  des  organes,  le  sang  de  la  veine  porte,  pour 
le  foie,  sont  chargés  de  remplir  cet  office.  On  conçoit,  pai 
suite,  que  la  nutrition  et  la  sécrétion  puissent  être  d'autant 
plus  actives,  que  la  quantité  de  sang  qui  traverse  les  organes 
est  plus  considérable.  Il  en  est  de  môme  du  travail  fonctionnel 
des  muscles  et  du  système  nerveux,  travail  qui  s'accom- 
pagne d'une  production  de  chaleur  (surtout  celui  des 
muscles),  et  qui  trouvera  des  conditions  d'exercice  d'autant 
plus  favorables,  que  la  vitalité  du  tissu  musculaire  et 
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(lu  tissu  nerveux  sera  plus  animée  par  le  sang  artériel. 

On  peut  donc  admettre  que  l'augmentation  de  l'afflux 
du  sang  dans  une  partie  du  corps'est,  d'une  façon  théorique 
et  générale,  une  condition  qui  y  favorise  et  accroît  la  pro- 
duction de  la  chaleur.  Or,  la  dilatation  des  artérioles,  soit 
par  la  paralysie  direcle  des  nerfs  vaso-constricteurs,  soit 
par  l'excitation  des  nerfs  vaso-dilatateurs,  et  conséquem- 
ment  par  la  paralysie  indirecte  de  ces  mêmes  nerfs  vaso- 
constricteurs,  augmente  évidemment  l'aftlux  du  sang  dans 
les  organes  où  cette  dilatation  a  lieu.  L'appareil  vaso- 
moteur  peut  donc  exercer,  par  ce  mécanisme,  une  in- 
fluence sur  la  production  de  la  chaleur  animale  dans  telle 
ou  telle  partie  du  corps,  ou  même,  si  les  circonstances  s'y 
prêtent,  dans  tous  les  points  du  corps. 

Inversement,  si,  par  suite  d'influences  vaso-motrices,  les 
vaisseaux  des  différentes  parties  du  corps  se  resserrent,  il  y 
aura  une  moins  grande  quantité  de  sang  oxygéné  apportée 
au  contact  de  la  substance  organisée  des  tissus  :  il  en 
résultera  une  combustion  moindre  ;  les  activités  fonction- 
nelles seront  moins  énergiques,  et  il  y  aura,  en  somme, 
une  plus  faible  quantité  de  chaleur  produite. 

Voilà  ce  que  la  théorie  nous  apprend,  pour  l'influence 
de  l'appareil  vaso-moteur  sur  la  calorificatiou  dans  les  di- 
verses parties  du  corps.  Les  données  théoriques,  relatives  à 
l'influence  de  cet  appareil  sur  les  phénomènes  de  déper- 
dition de  la  chaleur,  ne  sont  pas  moins  simples  et  moins 
nettes. 

11  se  produit,  à  la  surface  de  la  peau,  une  évaporation 
aqueuse  incessante  :  ce  phénomène  implique  un  emprunt 
de  chaleur  fait,  en  partie,  au  tégument  cutané.  De  là,  un 
refroidissement  de  ce  tégument  et  des  tissus  sous-jacents, 
et,  par  conséquent,  une  perte  d'une  certaine  quantité  de 
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la  chaleur  engendrée  par  l'organisme.  La  vapeur  d'eau 
qui  s'échappe  ainsi  de  la  peau  pour  se  répandre  dans  l'at- 
mosphère, est  fournie  par  la  transpiration  insensible  ou  la 
transpiration  sensible  (sueur).  Mais,  dans  les  deux  cas, 
c'est  surtout,  sinon  exclusivement,  par  la  médiation  des 
glandes  sudoripares  que  ce  phénomène  a  lieu.  Suivant 
toute  probabilité,  l'évaporation  aqueuse  dont  il  s'agit 
augmente  lorsque  les  vaisseaux  cutanés  se  dilatent,  soit 
que  l'afflux  plus  considérable  de  sang,  qui  résulte  de  cette 
dilatation,  détermine  une  sécrétion  sudorale  plus  abon- 
dante, soit  que  la  même  cause,  qui  fait  dilater  les  vaisseaux, 
ait  une  influence  excitatrice  sur  cette  sécrétion.  S'il  en  est 
bien  ainsi,  on  voit  que,  par  une  sorte  d'enchaînement  phy- 
siologique, la  paralysie  directe  ou  réflexe  de  ces  vaisseaux 
sera  accompagnée  d'une  évaporation  plus  active  à  la  sur- 
face de  la  peau,  et  que  le  corps  vivant  perdra  alors,  par  ce 
mécanisme,  une  quantité  de  calorique  plus  considérable 
que  dans  l'état  normal.  D'autre  part,  le  rayonnement  de 
calorique  qui,  dans  les  climats  froids  et  tempérés,  s'opère 
incessamment  à  la  surface  du  corps  des  animaux  dits  à 
température  constante,  deviendra  plus  intense,  quand  les 
vaisseaux  cutanés  se  dilateront,  parce  que  la  température 
de  la  peau  sera  alors  plus  élevée  que  dans  les  conditions 
ordinaires,  et  que  le  rayonnement  est  en  raison  directe  de 
la  ditférence  de  température  qui  existe  entre  la  surface  du 
corps  qui  rayonne  et  le  milieu  dont  il  est  environné. 
Enfin,  pour  la  même  raison ,  la  perte  de  chaleur  que  subit 
la  peau,  par  son  contact  avec  l'atmosphère ,  s'accroîtra 
parallèlement. 

L'augmentation  de  l'évaporation  à  la  surface  du  corps, 
l'exagération  du  rayonnement,  pour  ne  parler  que  de 
deux  des  phénomènes  qui  se  manifestent  lors  de  ladi- 
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laliilion  des  vaisseaux  culands  siiperficiols,  peuvent  donc 
rendre  plus  considérables  les  perles  de  calorique  que  subit 
le  sang  en  traversant  la  peau.  Maiscequ'il  faut  surtout  noter, 
parce  que  c'est  là  le  point  important,  c'est  que,  par  suite 
de  la  dilatation  des  vaisseaux  de  toute  l'étendue  du  tégu- 
ment cutané,  une  plus  grande  quantité  de  sang  se  trouve 
sans  cesse  soumise  aux  causes  de  déperdition  de  chaleur 
dont  nous  venons  de  parler.  L'abaissement  de  température 
qu'éprouve  le  sang  des  veines  caves,  par  suite  du  mélange 
du  sang  des  viscères  avec  le  sang  qui  revient  des  diverses 
régions  de  la  peau  et  des  tissus  sous-cutanés,  pourra  donc 
6tre  plus  considérable  que  lorsque  les  vaisseaux  des  tissus 
superficiels  ne  sont  que  modérément  dilatés,  et  la  tempé- 
rature profonde,  centrale,  comme  on  le  dit,  pourra 
s'abaisser  au-dessous  de  la  moyenne  normale. 

Si  nous  passons  aux  conditions  inverses  de  celles  que 
nous  venons  de  supposer,  le  contraire  aura  lieu.  Si  les  vais- 
seaux de  la  peau  se  resserrent,  la  circulation  deviendra 
moins  active  dans  toutes  les  parties  superficielles  du  corps 
et  des  membres.  La  quantité  de  sang  qui  circule  dans  le 
tégument  cutané  diminuant,  il  y  aura  vraisemblablement, 
les  conditions  du  milieu  ambiant  restant  les  mômes,  une 
réduction  proportionnelle  de  l'évaporation  qui  a  lieu  à  la 
surface  du  corps.  Par  conséquent,  une  des  causes  de  déper- 
dition de  chaleur  diminuera  d'autant.  D'autre  part,  ce 
resserrement  des  vaisseaux  cutanés  aura  une  autre  consé" 
quence.  La  peau,  par  suite  du  rayonnement  dans  l'espace, 
et  du  contact  avec  une  atmosphère  plus  froide  qu'elle 
(climats  froids  et  tempérés)  tend  sans  cesse  à  se  refroidir, 
et  c'est  grâce  à  l'activité  de  la  circulation  cutanée,  qui  lui 
apporte  sans  cesse  du  sang  chaud,  qu'elle  peut  lutter,  jusqu'à 
un  certain  point,  contre  ces  causes  de  refroidissement.  Si 
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les  vaisseaux  cutanés  se  resserrent,  la  peau  se  refroidira 
bientôt,  par  suite  de  son  rayonnement  dans  l'espace  et  des 
emprunts  de  calorique  que  lui  fait  sans  cesse  l'atmosphère. 
Le  refroidissement  gagnera  peu  à  peu  les  tissus  sous- 
cutanés,  jusqu'cà  une  distance  plus  ou  moins  grande  de  la 
surface  libre  du  tégument.  Qu'en  résultera-t-il  ?  Le  sang 
qui  traversera  la  peau  et  les  tissus  sous-jacenls  dont  la 
température  est  abaissée,  y  subira,  par  cela  même,  une 
notable  réfrigération.  Mais  comme  les  petits  vaisseaux  res- 
serrés ne  laissent  plus  pénétrer  dans  les  réseaux  capil- 
laires qu'une  petite  quantité  de  sang,  comme  la  circulation 
est  ralentie  dans  ces  réseaux,  les  veines  ne  ramèneront 
plus  de  la  surface  du  corps  qu'une  faible  proportion  de 
sang  refroidi.  Ce  sang,  se  mêlant  dans  l'une  ou  l'autre  des 
veines  caves  à  la  masse  du  fluide  sanguin  qui  revient, 
tant  des  parties  profondes  des  membres  que  des  viscères, 
n'y  déterminera  qu'un  abaissement  de  température  bien 
faible,  comparativement  à  celui  produit,  dans  les  conditions 
normales,  par  le  sang  ramené  des  mêmes  réseaux  super- 
ficiels. Le  sang  des  veines  caves,  celui  du  cœur,  de  l'aorte 
et  de  ses  divisions,  restera  donc  plus  chaud  que  lorsque  la 
circulation  cutanée  a  son  activité  ordinaire  :  il  y  aura 
donc  nécessairement  une  certaine  élévation  de  la  tempé- 
rature centrale  du  corps. 

Ce  sont  là  des  données  d'une  importance  extrême  pour 
la  pathologie,  données  assez  difficiles  à  comprendre  au 
premier  énoncé,  parce  qu'elles  semblent  présenter  quel- 
que chose  de  contradictoire.  On  ne  saisit  pas  bien,  tout  de 
suite,  comment  une  circulation  cutanée  plus  active,  qui 
produit  évidemment  une  augmentation  de  la  température 
de  la  peau,  peut  déterminer  un  abaissement  de  la  tempéra- 
ture centrale;  et  comment  une  circulation  cutanée  plus 
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restreinte,  qui  ne  lutte  que  d'une  façon  tout  à  fait  insuffi- 
sante contre  les  causes  de  refroidissement  du  tégument, 
peut  avoir  pour  conséquence  une  élévation  de  cette  même 
température  centrale.  Mais  pour  peu  qu'on  y  réfléchisse, 
on  voit  s'évanouir  toutes  les  difficultés  premières. 

On  conçoit  facilement  ((ue  le  degré  de  la  température 
centrale  est  le  produit  de  plusieurs  facteurs.  Ce  degré,  nous 
pouvons,  à  la  rigueur,  en  placer  le  siège  dans  le  cœur 
droit,  parce  que  c'est  là  le  point  de  réunion  et  de  mélange 
des  divers  sangs  veineux  du  corps  (sauf  celui  des  veines 
pulmonaires)  :  mais  comme  les  causes  de  déperdition  de 
chaleur  sont  peu  considérables  dans  l'intérieur  du  corps, 
nous  pouvons  apprécier  à  peu  près  ce  degré  de  la  tempé- 
rature centrale,  chez  les  animaux,  en  introduisant  les 
instruments  thermométriques  dans  le  rectum,  et  même, 
chez  l'homme,  en  les  plaçant  dans  l'aisselle.  La  tempé- 
rature, dans  ces  régions,  est  certainement  plus  basse  que 
celle  du  foie,  ou  même  du  cœur  droit,  mais  elle  varie 
d'une  façon  à  peu  près  proportionnelle  aux  variations  de 
celle-ci. 

La  veine  cave  inférieure  amène  au  cœur  droit  le  sang 
des  viscères  abdominaux  et  celui  des  parois  abdominales  et 
des  membres  inférieurs.  Or,  le  sang  qui  provient  des  vis- 
cères abdominaux,  celui  du  foie  en  particulier,  est  le  sang 
le  plus  chaud  du  corps.  Il  rencontre  là,  réunis  dans  le  foie, 
les  intestins,  les  reins,  etc.,  les  causes  les  plus  actives,  les 
plus  constantes  de  produclion  de  chaleur  qui  existent  dans 
le  corps,  et  le  calorique  engendré  ne  subit  presque  aucune 
déperdition.  Le  sang  de  ces  viscères,  conduit  dans  la  veine 
cave  inférieure,  s'y  mélange,  comme  vous  le  savez,  avec 
celui  qui  revient  des  parois  abdominales  et  des  membres 
inférieurs.  Or,  les  causes  productrices  de  chaleur  :  les 
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contractions  musculaires,  les  actions  nerveuses,  et  les  causes 
calorifiques  générales,  c'est-à-dire  la  combustion  et  la  nu- 
trition intimes,  agissent  bien  aussi  dans  ces  parties  du  corps, 
et  le  sang  qui  les  traverse  tend  à  s'échauffer.  Mais  les 
régions  superficielles  de  ces  parties  sont  incessamment  re- 
froidies par  les  conditions  réfrigérantes  dont  nous  avons 
parlé  :  le  rayonnement  dans  l'espace,  le  contact  de  l'air  am- 
biant, et  la  volatilisation  de  l'eau  provenant  de  la  transpira- 
tion sensible  et  insensible.  Le  sang  qui  circule  au  travers  de 
ces  régions,  y  subit  donc  nécessairement  un  abaissement  de 
température  plus  ou  moins  considérable.  L'influence  des 
conditions  réfrigérantes  est,  en  somme,  plus  puissante  dans 
ces  parties  que  celle  des  causes  calorifiques.  Ce  qui  le  prouve 
très-  nettement,  c'est  que  la  température  du  sang  de  l'ar- 
tère crurale  est  plus  élevée  que  celle  du  sang  de  la  veine 
crurale.  La  veine  crurale  amène  donc  à  la  veine  cave,  par 
la  veine"  iliaque  externe  et  la  veine  iliaque  primitive,  un 
sang  notablement  plus  froid  que  celui  qui  provient  des 
viscères  abdominaux.  La  température  du  sang  de  la  veine 
cave  inférieure  subit,  par  suite  de  ce  mélange,  un  refroidis- 
sement indubitable.  Ce  refroidissement  devra  être  d'autant 
plus  grand,  qu'une  plus  abondante  quantité  de  sang  aura 
passé  par  les  parties  superficielles  des  membres  inférieurs. 

Si  les  vaisseaux  de  ces  parties  sont  très-resserrés,  ils  ne 
seront  traversés  que  par  une  faible  quantité  de  sang.  Ces 
parties  se  refroidiront  rapidement,  surtout  par  suite  du 
rayonnement  dans  l'espace,  et  le  sang  qui  les  traverse  su- 
bira un  refroidissement  très-prononcé  ;  mais  la  circulation 
cutanée  sera  très-languissante,  et  ce  ne  seraqu'unequantité 
relativement  très-petite  de  sang  refroid'  qui,  dans  un  temps 
donné,  viendra  se  mêler  à  celui  qui  revient  des  parties 
profondes  des  membres,  et  finalement  à  celui  de  la  veine 
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cave  inférieure.  La  température  du  sang  de  cette  veine  ne 
sera  donc  que  faiblement  modifiée  par  ce  mélange. 

Si  les  vaisseaux  cutanés  et  sous-cutanés  se  dilatent,  la 
circulation  deviendra  bien  plus  active  dans  ces  parties  ;  les 
causes  calorifiques  y  prendront  une  puissance  plus  grande, 
et,  de  plus,  le  sang  passera  dans  ces  vaisseaux  en  assez 
grande  abondance,  et  avec  une  suffisante  rapidité,  pour 
rendre  aux  régions  superficielles  de  ces  parties  une  cer- 
taine quantité  de  la  chaleur  qu'elles  perdent  sans  cesse,  sous 
l'influence  des  conditions  réfrigérantes.  Mais,  en  même 
temps,  ces  conditions  réfrigérantes  agiront,  comme  nous 
l'avons  dit,  plus  forlement.  Le  rayonnement  dans  l'espace 
sera  plus  considérable;  le  contact  avec  l'air  ambiant, 
plus  renouvelé;  la  vaporisation  superficielle,  plus  abon- 
dante. Parfois  la  peau  se  refroidira  d'une  façon  très- 
appréciable.  Du  reste,  même  lorsque  la  peau  offrira  une 
notable  augmentation  de  température,  le  sang  qui  la  tra- 
verse subira  un  refroidissement  indéniable,  en  cédant  une 
partie  de  sa  chaleur  aux  tissus  soumis  à  l'influence  des 
conditions  réfrigérantes.  Il  sera,  il  est  vrai,  beaucoup 
moins  froid  que  celui  qui  traverse  les  vaisseaux  resserrés 
de  la  peau,  dans  le  cas  de  constriction  de  ces  vaisseaux; 
mais  la  masse  qui  subira  un  refroidissement  sera  beaucoup 
plus  grande  ;  et  lorsque  cette  masse  de  sang  viendra,  dans 
la  veine  cave,  se  mêler  au  sang  des  viscères  abdominaux, 
celui-ci  éprouvera  un  refroidissement  plus  considérable 
que  dans  le  cas  de  resserrement  des  vaisseaux  cutanés. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  du  sang  de  la  veine  cave 
inférieure,  nous  pouvons  le  dire  de  celui  de  la  veine  cave 
supérieure,  qui  ramène  au  cœur  une  partie  du  sang  des 
parois  du  thorax,  celui  des  membres  supérieurs  (ou  anté- 
rieurs), celui  du  cou  et  de  la  tête.  Ce  sang  est  un  mélange 
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du  sang  qui  revient  de  l'encéphale,  où  les  causes  calorifi- 
ques agissent  presque  seules,  et  du  sang  des  autres  parties 
énumérées,  où  les  conditions  réfrigérantes  interviennent 
pour  modifier  la  température  de  ce  fluide.  Le  sang  qui 
revient  de  la  face,  des  tissus  superficiels  du  cou,  et  celui  qui 
revient  des  membres  supérieurs,  a  subi  un  refroidissement, 
par  suite  du  contact  avec  l'air  ambiant,  de  l'évaporation 
superficielle  des  produits  de  la  transpiration  sensible  et  in- 
sensible, et  par  suite  encore  du  rayonnement  dans  l'espace. 
Le  mélange  de  sang  contenu  dans  la  veine  cave  supérieure 
se  refroidira  plus  ou  moins  que  dans  les  conditions  nor- 
males moyennes,  suivant  que  les  vaisseaux,  qui  ramènent 
le  sang  des  diverses  parties  où  agissent  les  causes  réfri- 
gérantes principales,  seront  dilatés  ou  resserrés.  Nous  trou- 
vons donc  ici  le  même  mode  d'influence  du  resserrement 
et  de  la  dilatation  des  vaisseaux  périphériques  sur  la  tem- 
pérature centrale,,  que  pour  le  sang  de  la  veine  cave 
inférieure. 

C'est  ainsi  qu'on  peut  s'expliquer  ces  données  en  quel- 
que sorte  paradoxales,  à  savoir  :  que  le  resserrement  des 
vaisseaux  cutanés  et  sous-cutanés,  qui  produit  un  abaisse- 
ment de  la  température  de  la  peau  et  des  tissus  superficiels 
sous-jacents ,  peut  déterminer  une  élévation  du  degré 
normal  moyen  de  la  température  centrale  ;  et  que,  d'autre 
part,  la  dilatation  des  vaisseaux  cutanés  et  sous-cutanés  qui 
donne  lieu  à  une  élévation  de  la  température  de  la  peau  et 
des  tissus  superficiels  sous-jacents,  peut  avoir  pour  con- 
séquence un  abaissement  de  cette  température  centrale. 

D'autre  part,  les  vaisseaux  des  poumons  peuvent  sans 
doute  se  resserrer  ou  se  dilater  sous  l'influence  des  modi- 
fications des  fibres  vaso-motrices  qui  les  innervent.  La 
quantité  d'oxygène  absorbé  doit  varier ,  suivant  que  le 
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calibre  de  ces  vaisseaux  est  plus  ou  moins  large,  puisque 
la  quantité  de  sang  qui  traverse  les  poumons  est  alors  plus 
ou  moins  considérable.  L'intensité  des  actes  physico-chimi- 
ques, qui  s'effectuent  dans  la  substance  organisée  vivante, 
est  vraisemblablement  proportionnelle  à  l'abondance  de 
l'irrigation  qu'y  opère  le  sang  oxygéné.  On  voit,  par  con- 
séquent, que  l'appareil  vaso-moteur,  par  son  action  sur  les 
vaisseaux  des  poumons,  pourra  influencer  aussi  les  phéno- 
mènes de  la  thermogenèse  animale. 

L'appareil  vaso-moteur  peut  donc  exercer,  on  le  com- 
prend, une  influence  assez  considérable  sur  la  chaleur  cen- 
trale moyenne  du  corps  des  animaux  à  température 
constante.  Il  peut  jouer  un  rôle  important  dans  le  maintien 
de  cette  température  constante,  malgré  les  différentes  con- 
ditions de  climat  ou  de  saison  dans  lesquelles  ils  sont  ex- 
posés à  se  trouver.  Ce  rôle  est,  pour  ainsi  dire,  celui  d'un 
régulateur  thermique. 

Nous  avons  vu  comment  les  nerfs  vaso-moteurs  des  pou- 
mons peuvent  participer,  dans  une  certaine  mesure,  à  la 
régulation  de  la  chaleur  centrale  du  corps.  L'appareil 
respiratoire  coopère  d'une  autre  façon  à  cette  régulation. 
Il  se  fait  évidemment  une  évaporation  d'eau  à  la  surface 
des  voies  respiratoires,  et  cette  évaporation,  les  conditions 
du  milieu  extérieur  restant  les  mêmes,  est  d'autant  plus 
active  que  l'air  qui  remplit  les  canaux  aériens  est  plus  sou- 
vent renouvelé.  Plus  l'évaporation  sera  abondante  dans  un 
temps  donné,  plus  les  pertes  de  calorique  causées  par  cette 
évaporation  seront  grandes;  et,  inversement,  les  portes  de 
calorique  seront  d'autant  plus  taibles  que  l'évaporation  sera 
moins  considérable  à  la  surface  des  voies  respiratoires.  On 
•voit  que  la  fréquence  et  la  profondeur  des  respirations 
peuvent  être  comptées  au  nombre  des  phénomènes  régu- 
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lateurs  de  la  chaleur  animale.  L'air  peut  aussi,  par  contact, 
refroidir  d'autant  plus  la  membrane  muqueuse  de  la  par- 
tie supérieure  des  voies  respiratoires,  que  ce  contact  se 
renouvellera  plus  fréquemment  dans  un  temps  déter- 
miné. En  outre,  l'air  contenu  dans  les  ramuscules  bron- 
chiques et  les  alvéoles  pulmonaires  peut  lui-même  offrir 
une  température  moins  élevée,  lorsque  les  inspirations 
sont  rapides  et  profondes,  que  lorsqu'elles  sont  rares  et 
peu  pénétrantes.  Le  sang  du  ventricule  droit  se  refroidit 
un  peu,  dans  l'état  normal,  en  traversant  les  poumons  : 
on  conçoit  qu'il  puisse  subir  une  réfrigération  plus  pro- 
noncée, dans  le  même  trajet,  lorsque  le  nombre  des 
respirations  augmente.  D'après  M.  Lombard,  la  cause 
principale  du  refroidissement,  dans  ces  conditions,  serait 
la  modification  qui  se  produit  dans  les  mouvements  du 
cœur  quideviennent  plus  fréquents,  en  môme  tempsquela 
force  du  pouls  et  la  tension  du  sang  artériel  diminuent. 
Il  y  aurait  ainsi,  sans  doute,  circulation  plus  abondante 
dans  les  réseaux  périphériques,  et,  par  conséquent,  aug- 
mentation des  perles  de  calorique  par  la  surface  de  la 
peau  (1). 

M.  Ackermann  (2)  a  bien  mis  en  évidence  ce  côlé  du 
rôle  régulateur  que  joue  la  respiration,  dans  les  phéno- 
mènes de  la  calorification  chez  les  animaux.  Il  a  constaté 
que,  chez  un  chien,  placé  dans  une  atmosphère  d'une 
température  égale  à  la  sienne,  ou  la  dépassant  un  peu, 
le  nombre  des  respirations  augmente  progressivement  à 

(1)  J.-S.  Lombard.  Recherches  expérimentales  sur  quelques  influences  non 
étudiées  jusqu'ici  de  la  respiration  sur  la  température  du  corps  humain. 
(Archives  de  physiologie...,  1868,  p.  479.) 

(2)  Aclccrmann.  Dû:  Warmeregulation  im  hôheren  fhierischen  Organismus 
(Ueutsches  Archiv  f.  klin.  Med.,  Bd.  Il,  p.  3C1)  cité  par  M.  Riegel. 
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mesure  que  sa  chaleur  intérieure  s'accroît  :  ce  nombre 
peut  s'élever  jusqu'à  150  par  minute,  et  même  au  delà. 

Il  se  produit  ainsi  une  sorte  de  dyspnée  thermique,  comme 
le  dit  M.  Ackermann,  et  la  température  intérieure  du  corps 
ne  s'élève  pas  aussi  rapidement  que  si  la  respiration  était 
restée  normale.  M.  Goldstein  a  cherché  à  prouver  que  cette 
dyspnée  thermique  avait  son  point  de  départ  dans  l'irri- 
tation produite  sur  le  centre  respiratoire  par  l'élévation  de 
la  température  du  corps  (1). 

M.  Riegel  (2)  a  été  conduit  par  ses  expériences  à  des  ré- 
sultats qui  confirment  ceux  des  recherches  de  ces  auteurs. 
Il  a  vu  que  le  nombre  des  mouvements  respiratoires,  qui 
peut  s'élever  à  200  par  minute,  chez  un  chien  intact,  mis 
dans  une  boîte  dont  l'air  a  une  température  à  peu  près  égale 
à  celle  de  l'animal,  ne  s'accélère  pas  chez  un  chien  placé 
dans  les  mêmes  conditions  de  milieu  extérieur ,  après  avoir 
subi  une  section  transversale  de  la  partie  inférieure  de  la  ré- 
gion cervicale  delà  moelle  épinière.  Ilapu  du  reste  observer 
directement  cette  influence  du  nombre  des  mouvements 
respiratoires  sur  la  température  intérieure  des  animaux, 
en  plaçant  des  chiens  curarisés  dans  une  boîte  dont  l'air 
avait  une  température  déterminée,  et  en  faisant  varier  le 
nombre  des  insufflations  faites  par  minute  à  l'aide  de  l'ap- 
pareil à  respiration  artificielle.  La  température  était  prise 
dans  le  rectum  et  dans  la  veine  cave  inférieure,  un  peu 
au-dessus  de  l'abouchement  des  veines  rénales,  L'abaisse- 
ment de  la  température,  constaté  lorsqu'on  augmentait 
beaucoup  le  nombre  des  respirations  artificielles,  n'était 

(1)  Goldstein.  Ueber  Warmedyspnoe  (Inaug.  Abhandlung,  Wiiizburger 
Verhandl.,  1871,  p.  156). 

(2)  Fr.  RiegeL  Zur  Warmeregulaiion  (Virchow's  Archiv,  1874,  t.  LXI, 
p.  396). 
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pas  considérable  :  il  a  dépassé  rarement  0,1  C.  ;  mais  sa 
signification  n'en  était  pas  moins  nette. 

M.  Riegel  fait  remarquer  que,  chez  l'tiomme,  la  régula- 
tion thermique  se  fait  sans  doute  presque  exclusivement  par 
la  peau;  cependant,  l'appareil  respiratoire  doit  jouer  un 
certain  rôle,  quelque  peu  important  qu'il  soit,  comme  sur- 
face d'évaporalion,  et  par  conséquent  comme  organe  de 
déperdition  de  chaleur.  Quant  à  l'intervention  de  son  ap- 
pareil vaso-moteur,  telle  que  je  l'ai  indiquée  plus  haut, 
elle  doit  être  la  même  chez  l'homme  que  chez  les  autres 
mammifères. 

La  température  du  corps  de  l'homme  et  des  vertébrés 
supérieurs  varie  peu  dans  nos  climats,  quoique  la  tempé- 
rature du  milieu  extérieur  subisse  d'assez  fortes  modifica- 
tions, si  l'on  compare  la  saison  de  l'été  à  celle  de  l'hiver. 
On  a  même  cru  que  les  variations,  soit  de  la  température 
centrale  du  corps  de  l'homme,  soit  de  celle  des  mammifères 
et  des  oiseaux,  étaient  à  peu  près  nulles.  Il  y  a  là  certaine- 
ment une  exagération.  Des  mensurations  thermométriques 
faites  avec  soin  par  John  Davy,  par  Eydoux  et  Souleyet, 
puis  par  M.  Brown-Séquard  (1),  nous  ont  appris  que, 
lorsque  l'homme  passe  assez  rapidement  d'un  climat  chaud 
dans  un  climat  froid,  ou  inversement,  d'un  climat  froid 
dans  un  climat  chaud,  il  peut  subir  une  modification  de  sa 
température  centrale,  allant  jusqu'à  un  degré  centigrade, 
et  même  un  peu  au-delà.  Les  expériences  qui  ont  eu  pour 
but  d'étudier  l'influence  des  hautes  températures,  et  qui  ont 
consisté  en  un  séjour  plus  ou  moins  prolongé  dans  des 
étuves  sèches  ou  humides,  ont  prouvé  que  la  chaleur  cen- 

(1)  Brown-Scqunrd.  Recherches  sur  l'influence  des  changements  de  climat  sur 
la  chaleur  animale.  (Journal  de  la  physiologie  de  riiomme  et  des  animaux, 
t.  II,  1859,  p.  549.) 
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traie  de  l'homme  (pouvait  s'élever  aussi  dans  des  pro- 
portions à  peu  près  semblables.  Mais,  en  somme,  ce  sont 
là  de  bien  faibles  modifications  de  cette  chaleur  cen- 
trale (1). 

Or,  il  est  facile  de  comprendre  le  mécanisme  de  l'inter- 
vention de  l'appareil  nerveux  vaso-moteur  dans  ce  phé- 

(1)  M.  Rosenthal  a  constaté  des  modifications  considérables  de  la  température 
centrale  chez  des  lapins  et  des  chiens  en  liberté,  soumis  à  l'influence  d'une 
atmosphère  artificiellement  échauffée.  Ainsi,  dans  une  atmosphère  offrant 
une  température  de  32  à  36"  G.,  la  température  centrale  des  animaux 
s'élevait  à  41  ou  Ils  peuvent  supporter  longtemps   celte  augmen- 

tation de  la  chaleur  intérieure  :  ils  sont  inertes;  leurs  vaisseaux,  à  en  juger 
par  ceux  des  oreilles,  sont  dilatés;  les  mouvements  du  cœur  et  de  l'appareil 
respiratoire  sont  accélérés.  Si  l'on  élève  la  température  du  milieu  ambiant 
jusqu'à  40"  C,  la  chaleur  centrale  des  animaux  peut  atteindre  A4  ou 
même  45°;  il  y  a  alors  affaiblissement  musculaire  extrême,  dilatation 
des  pupilles ,  accélération  excessive  des  mouvements  cardiaques  et  respira- 
toires, et  la  mort  survient,  si  les  animaux  demeurent  pendant  quelque  temps 
dans  une  pareille  atmosphère.  S'ils  en  sont  retirés  avant  l'instant  où  la  mort 
est  imminente,  ils  peuvent  survivre;  on  constate  alors  que  leur  température 
centrale  s'abaisse  rapidement  jusqu'au-dessous  du  degré  normal ,  jusqu'à 
36"  C,  par  exemple;  et  ce  n'est  qu'au  bout  de  plusieurs  heures  qu'elle 
revient  peu  à  peu  au  degré  de  rétat  de  sanlé.  M.  Rosenthal  explique  ce  lent 
retour  de  la  température  des  animaux  au  degré  normal,  en  admettant  que 
leurs  vaisseaux  cutanés,  au  sortir  de  l'atmosphère  échauffée,  présentent  une 
demi-paralysie  qui  les  empêche  de  se  resserrer  sous  Tinfluence  de  l'impression 
déterminée  par  le  milieu  atmosphérique  ordinaire  dans  lequel  ils  rentrent.  Les 
pertes  de  calorique  seraient  donc  considérables,  par  toute  l'étendue  du  tégu- 
ment, jusqu'au  moment  où  les  parois  des  vaisseaux  cutanés  reprennent  leur 
contractilité  normale  (').  Sans  nier  absolument  l'existence  de  cette  paralysie 
des  vaisseaux  cutanés,  produite  par  la  chaleur  du  milieu  ambiant,  et  l'influence 
qu'elle  peut  exercer  sur  la  température  centrale  des  animaux  retirés  de  ce 
milieu,  je  crois  qu'il  faut  tenir  compte  aussi  des  altérations  subies  par  les  tissus, 
qui  ont  été  exposés  pendant  quelque  temps  au  contact  d'un  sang  ayant  une 
température  de  44  à  45"  C.  Les  opérations  intimes  de  la  thermogenèse 
s'effectuent  sans  doute  d'une  f.  çon  défectueuse  dans  ces  tissus,  jusqu'au 
moment  où  les  altérations  qu'ils  ont  subies  ont  complètement  ou  presque 
complètement  disparu. 


(*)  J.  Rn«oiitlittl.  U-<  refroidissement».  (Revue  scientifique,  1873,  j).  6H.) 
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nomène  si  remarquable  du  maintien  d'une  température 
à  peu  près  constante  dans  l'intérieur  du  corps  des  vertébrés 
supérieurs,  malgré  les  variations  de  la  chaleur  du  milieu 
ambiant. 

Lorsque  la  saison  d'hiver  a  succédé  à  l'automne  et  à 
l'été,  ou  bien  lorsque  l'homme  en  voyage  passe  d'un  climat 
chaud  dans  un  climat  très-froid,  les  vaisseaux  superficiels, 
ceux  de  la  peau  et  des  tissus  sous-jacents,  se  resserrent, 
sous  l'influence  d'une  augmentation  du  tonus  vasculaire. 
C'est  là  le  résultat  d'une  action  réflexe  vaso-constriclive, 
sollicitée  par  l'impression  du  froid  sur  le  tégument  cutané. 
Malgré  la  réduction  au  minimum  de  l'évaporation  à  la 
surface  de  la  peau ,  la  température  des  téguments  et  des 
tissus  sous-cutanés  s'abaisse  rapidement,  par  suite  du 
rayonnement  considérable  du  corps  dans  l'espace  et  du 
contact  avec  l'air  atmosphérique.  Le  sang  des  vaisseaux 
superficiels  subit  nécessairement  une  forte  réfrigération  ; 
mais,  à  cause  du  resserrement  de  ces  vaisseaux,  ils  n'ad- 
mettent qu'une  petite  quantité  de  ce  liquide.  Une  faible 
proportion  de  sang  se  trouve  donc  soumise  à  la  réfrigé- 
ration, par  contact  avec  les  tissus  refroidis.  La  circula- 
tion se  fait  avec  lenteur  dans  les  vaisseaux  resserrés. 
Les  veines  caves  ne  reçoivent  donc,  en  un  temps  donné, 
qu'une  minime  quantité  de  sang  refroidi,  comparative- 
ment à  la  quantité  qui  revient  des  tissus  superficiels  du 
corps,  dans  les  conditions  de  température  ambiante 
moyenne.  La  température  centrale  peut  donc  n'être  pas 
modifiée,  ou  ne  l'être  que  très-peu.  Je  n'ai  pas  besoin 
d'ajouter  que,  d'ailleurs,  une  faible  étendue  de  la  surface 
du  corps,  soit  chez  les  vertébrés  supérieurs,  à  cause  du 
pelage  ou  du  plumage,  soit  chez  l'homme,  à  cause  du  vête- 
ment, se  trouve  seule  directement  exposée  aux  conditions 
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de  réfrigération  dues  à  la  basse  teaipérature  du  milieu 
ambiant  (1). 

C'est  l'inverse  qui  arrive,  lorsque  la  chaleur  du  milieu 
ambiant  augmente.  Une  action  réflexe  vaso-dilalatrice  est 
provoquée  sous  l'influence  de  l'air  chaud  ;  les  vaisseaux 
superficiels  se  dilatent.  Les  glandes  sudorifîques  sécrètent 
avec  plus  d'activité.  Il  y  a  une  évaporation  plus  considé- 
rable à  la  surface  de  la  peau.  Le  rayonnement  dans  l'espace 
tend  à  diminuer;  mais  cet  afl'aiblissement  d'une  des  grandes 
causes  de  réfrigération  des  tissus  superficiels  du  corps  est 
loin  de  contrebalancer  l'augmentation  de  l'autre  cause, 
c'est-à-dire  de  l'évaporation .  Les  vaisseaux  cutanés  et  sous- 
cutanés,  par  suite  de  leur  dilatation,  admettent  une  plus 
grande  quantité  de  sang  que  dans  les  conditions  de  tem- 
pérature ambiante  moyenne  ;  une  plus  grande  proportion 
de  ce  liquide  se  trouve  donc  influencée  par  la  réfrigération 
des  tissus  superficiels,  et  les  veines  caves  reçoivent  une 
plus  grande  masse  de  sang  refroidi.  Quelque  faible  que 
soit  le  refroidissement  de  ce  sang,  celui  des  veines  caves 
éprouve  une  réfrigération  plus  prononcée  que  dans  les 
conditions  moyennes  normales,  et  il  y  a  abaissement  de  la 
température  centrale. 

Il  faut  bien  savoir  d'ailleurs  que  le  maintien  d'une  tem- 
pérature constante  chez  l'homme,  chez  les  mammifères  et 
les  oiseaux,  n'est  pas  dû  exclusivement  à  cette  interventioii 

(1)  Oa  ne  peut  pas  combattre  ce  mode  d'explication  en  alléguant  les  résultats 
produits  par  l'application  de  la  glace  sur  Une  partie  assez  étendue  du  corps, 
la  tûte,  la  face  inférieure  de  l'abdomen,  par  exemple.  La  température  centrale 
peut  s'abaisser  de  quelques  dixièmes  de  degré  dans  ces  conditions  (*).  Mais 
il  n'y  a  aucune  assimilation  à  établir  entre  ces  résultats  et  les  effets  de  l'action 
de  l'air  atmosphérique  réfroidi  sur  le  corps  des  animaux. 

(*)  Frerl.  Schiilze,  Action  locale  de  la  ijlace  mr  l'organisme  animal  (Deutsches  Arcliiv  fur 
LliK.  Me.ilcin,  juin  1874,  p.  500.  —  Anal,  m  Gaz.  hebd.,  1874,  p.  805). 
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de  l'appareil  nerveux  vaso-moteur.  Les  actions  réflexes, 
provoquées  par  l'influence  des  variations  de  température, 
ne  se  bornent  pas  à  modifier  le  tonus  des  vaisseaux  cuta- 
nés dans  un  sens  ou  dans  un  autre.  Le  travail  physiologique 
du  cœur  doit  subir  aussi  de  notables  modifications.  D'autre 
part,  la  respiration  ,  les  combustions  organiques,  le  travail 
nutritif,  prennent  une  activité  plus  grande  lorsque  le 
milieu  ambiant  se  refroidit,  et  deviennent  moins  intenses, 
lorsque  ce  milieu  se  réchauffe.  Des  expériences  bien  con- 
nues le  démontrent  d'une  manière  incontestable.  Letel- 
lier  (1),  puis  William  Edwards  (2)  ont  constaté,  en  expé- 
rimentant sur  des  oiseaux  et  sur  de  petits  mammifères, 
que  la  quantité  d'acide  carbonique  exhalée  par  les  poumons 
augmente  en  hiver  et  diminue  en  été  (3).  Il  se  fait  ainsi 
une  adaptation  des  plus  intéressantes  de  l'une  des  sources 
les  plus  importantes  de  la  calorification  aux  conditions 
thermiques  extérieures.  Ce  qui  a  été  directement  prouvé 
pour  les  oiseaux  peut  assurément  être  appliqué  aux  mam- 
mifères et  à  l'homme  (4). 

L'homme,  par  un  instinct  bien  précieux,  modifie  ses  vê- 
tements et  sa  nourriture  suivant  les  conditions  de  tempé- 
rature auxquelles  il  est  exposé.  Les  modifications  de  la 

(1)  Letellier.  (Annales  de  chimie  et  de  physique,  3«  série,  2.  XUI,  p.  488  et 
490.)  Citation  de  Longet. 

(2)  W.  Edwards,  Influence  des  agents  physiques  sur  la  vie,  p.  200.  Citation 
de  Longet. 

(3)  Longet,  Traité  de  physiologie,  3^  édition,  t.  II,  p.  538  et  539. 

(4)  M.  Liebermeister  a  constaté  que  la  quantité  d'acide  carbonique  exhalée 
par  un  homme  plongé  dans  un  bain  froid,  s'accroît  pendant  toute  la  durée  du 
bain  et  pendant  les  vingtminutes  qui  suivent,  pour  s'abaisser  ensuite,  pendant 
quelque  temps,  au-dessous  de  la  normale.  La  chaleur  intérieure  s'accroît  de 
même  pendant  la  durée  du  bain  froid  (*). 

(*)  Liebermeistei',  Recherches  sur  les  variations  quantitatives  que  subit  chez  l'homme  la  prO' 
duction  d'acide  carbonique.  (Deutsclios  Arcliiv  fûr  klinisclie  Mediciu,  10"  vol.,  sept.  1872.  — 
AimlvBO  in  Rsvue  des  sciences  médicales,  1873,  t.  I,  p.  03.) 
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nourriture  portent  à  la  fois  sur  la  quantité  et  la  qualité  des 
aliments.  Les  voyageurs  qui  ont  été  à  même  d'étudier  les 
mœurs  des  Esquimaux,  par  exemple,  les  ont  vus  engloutir 
des  quantités  d'aliments  qui  auraient  effrayé  les  matelots  les 
plus  robustes.  En  outre,  les  peuplades  du  nord  font  entrer 
dans  leur  régime  une  grande  quantité  de  substances  grasses, 
c'est-à-dire  de  substances  facilement  combustibles  et  qui 
donnent,  dans  les  phénomènes  de  combustion  interne,  une 
plus  grande  quantité  de  chaleur  que  les  aliments  purement 
.  azotés  (1).  La  civilisation  a  fourni  aussi  son  contingent,  en 
mettant  à  la  disposition  de  ces  peuples  les  liquides  alcoo- 
liques, qui  leur  donnent  la  faculté  de  résister  plus  facilement 
aux  attaques  du  froid  extérieur. 

Telles  sont  les  notions  préliminaires  que  je  tenais  à  vous 
exposer,  avant  de  vous  parler  de  l'influence  des  vaso- 
moteurs  sur  les  variations  de  la  calorification  dans  les 
maladies.  Ce  sujet,  si  nous  voulions  l'étudier  dans  tous  ses 
détails,  serait  beaucoup  trop  vaste,  vu  le  temps  que  nous 
pouvons  y  consacrer.  Aussi  serai-je  obligé  de  me  res- 
treindre à  l'étude  de  ces  variations  dans  une  catégorie 
bien  déterminée  de  troubles  morbides.  Il  est  vrai  que 
je  prendrai  pour  types  les  troubles  morbides  les  plus  inté- 
ressants, ceux  dont  M'ensemble  constitue  le  syndrôme 
nommé  fièvre.  Les  notions  acquises  dans  le  cours  de  cette 
étude  seront  d'ailleurs  applicables,  à  peu  près  directement, 
à  tous  les  autres  cas  de  modifications  morbides  de  la  cha- 
leur animale. 

La  fièvre  est  un  phénomène  morbide  très-complexe, 
connu  de  toute  antiquité,  et  qui  consiste  en  un  ensemble 


(1)  I-onget,  Traité  de  physiologie,  3«  é(lit.,t.  H,  p.  528, 
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de  troubles  variés  des  diverses  fonctions  de  l'organisme. 
On  peut  dire  que,  lorsque  la  fièvre  est  bien  développée  et 
qu'elle  atteint  une  certaine  intensité,  il  n'y  a  presque 
aucune  fonction  importaiite  qui  ne  soit  troublée  à  un  degré 
quelconque. 

La  circulation  est  modifiée;  les  battements  du  cœur 
sont  accélérés  et  plus  forts  que  dans  l'état  normal  ;  les 
pulsations  artérielles,  devenues  plus  fréquentes,  sont  ou 
plus  larges,  ou,  au  contraire,  plus  petites;  la  respiration 
s'accélère  aussi,  en  général. 

Les  troubles  de  l'appareil  digestif  sont  constitués  par  de 
l'anorexie,  par  de  l'embarras  gastro-intestinal  avec  état 
saburral  delà  langue,  et  accompagné,  ou  non,  de  tendance 
au  vomissement.  Les  sécrétions  gastrique  et  intestinale,  la 
formation  du  sucre,  la  sécrétion  de  la  bile,  de  l'urine,  de 
la  sueur,  etc.,  toutes  les  sécrétions,  en  un  mot,  sont  plus 
ou  moins  modifiées.  On  constate  une  soif  plus  ou  moins 
vive,  coexistant  avec  une  grande  sécheresse  de  la  peau, 
ou,  au  contraire,  avec  de  la  moiteur,  ou  avec  des  sueurs 
plus  ou  moins  abondantes. 

Il  y  a  des  troubles  de  l'appareil  nerveux  :  malaise  gé- 
néral, lassitude,  afi^aissement,  courbature,  assoupissement 
et  quelquefois  excitation  des  centres  nerveux. 

En  dehors  de  tous  ces  phénomènes,  il  en  est  un  qui  a 
été  considéré  comme  le  plus  important  ;  c'est  l'augmen- 
tation de  la  chaleur  profonde  du  corps.  Il  y  a,  le  plus  sou- 
vent encore,  augmentation  de  la  chaleur  de  la  peau.  Aussi 
ce  phénomène  a-t-il  pu  frapper,  dès  la  plus  haute  anti- 
quité, l'attenlion  des  médecins.  Ce  symptôme  est  le  plus 
constant,  le  plus  facile  à  apprécier,  surtout  à  notre  épo- 
que, où  nous  disposons  de  moyens  de  précision  pour 
reconnaître  les  moindres  variations  de  température. 
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C'est  à  ce  phénomène  que  le  nom  donné  à  la  fièvre  par 
les  Grecs  et  les  Romains  doit  son  origine,  nup^^iç  qui,  en 
grec  signifie  fièvre,  vient  du  mot  nup  (le  feu),  et  le  feôris 
des  Latins  est  peut-être  dérivé  de  fervere,  être  chaud. 

Ainsi  donc,  les  anciens  considéraient  la  chaleur  comme 
le  principal  symptôme  de  la  fièvre.  Aujourd'hui,  après 
des  efforts  en  sens  variés,  pour  définir  la  fièvre  par  telle 
ou  telle  lésion,  à  laquelle  on  rattachait  le  développement 
de  tous  les  phénomènes  morbides  réunis  sous  le  nom  de 
fièvre,  on  est  revenu  aux  idées  des  anciens.  Certains  au- 
teurs ont  délibérément  laissé  de  côté  toutes  les  autres 
manifestations  de  la  fièvre,  dans  leur  définition  de  cet  état 
morbide.  Tls  ont  donc  défini  la  fièvre  :  une  augmentation 
notable  et  durable  de  la  température  normale. 

La  fièvre  peut  d'ailleurs  exister  sans  lésions  très-appré- 
ciables. Ce  qui  ne  veut  pas  dire  qu'il  n'y  a  aucune  modifi- 
cation organique  concomitante  ou  même  préalable.  Nous 
admettons,  au  contraire,  que  tout  trouble  morbide,  quel 
qu'il  soit,  n'est  que  la  traduction,  la  manifestation  d'une 
altération  matérielle  de  la  substance  organisée  vivante. 
*  Dans  certaines  circonstances,  la  fièvre  est  la  conséquence 
plus  ou  moins  directe  d'une  lésion  primitive  et  patente, 
comme  dans  le  cas  de  la  fièvre  traumatique. 

La  fièvre  existe,  dès  que  la  température  normale  a  subi 
une  augmentation  notable,  à  condition,  avons-nous  dit, 
que  cet  accroissement  persiste  pendant  un  certain  temps. 
On  sait  que  la  température  normale  est  37°  C.  dans  l'ais- 
selle et  37%5  dans  le  rectum  (i).  Il  y  a  fièvre,  quand  la 

(1)  C'est  dans  l'aisselle,  dans  le  rectum  ou  dans  le  vagin,  que  l'on  prend 
d'ordinaire  la  température  des  malades.  On  a  proposé  aussi  de  la  prendre  dans 
la  cavité  buccale.  C'est  un  des  points  du  corps  oîi  la  température  est  le  plus 
exposée  à  varier  ;  elle  diffère,  en  effet,  suivant  que  la  cavité  buccale  a  été 
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température  de  l'aisselle  s'élève  de  quelques  dixièmes  de 
degré,  et,  à  plus  forte  raison,  si  elle  dépasse  38°.  11  en  est 
de  môme  quand  la  température  du  rectum  monte  vers 
38%  38°, 5.  Elle  peut,  du  reste,  s'élever  bien  plus  haut.  Le 
thermomètre  placé  dans  l'aisselle,  ou  dans  le  rectum,  peut 
marquer  39°,  40°,  kl",  et  jusqu'cà  42°  C.  Quoique  celte 
dernière  température  soit  du  plus  fâcheux  pronostic,  on 
l'a  vue  cependant,  dans  quelques  cas  exceptioruiels,  se 
produire  sans  que  la  maladie,  dans  le  cours  de  laquelle  on 
l'observait,  se  soit  terminée  par  la  mort. 

Enfin,  on  a  vu,  surtout  dans  la  dernière  période  des 
maladies  zymotiques,  la  température  s'élever  à  /43°,  à  kk"  C. 
D'après  M.  Bennett-Dowler,  la  température  a  pu  s'élever, 
dans  la  fièvre  jaune,  jusqu'à  45°.  M.  Wunderlich  indique 
comme  la  plus  haute  température  observée  dans  le  tétanos, 
/i/i.°,75,  chiffre  qui  se  rapproche  du  précédent  (1).  Ces 
températures  ne  se  rencontrent  que  dans-la  période  ultime, 
préagonique;  on  les  a  désignées  sous  le  nom  de  hî/per- 
r)yrêtiques.  Ou  les  observe  dans  la  variole  grave,  la  scar- 
latine, la  fièvre  typhoïde,  moins  souvent  cependant  dans 
cette  dernière  ;  on  les  rencontre  aussi  dans  des  maladies 
non  fébriles,  comme  le  ramollissement,  l'hémorrhagie 
cérébrale,  le  tétanos.  C'est  dans  cette  dernière  affection 
que  l'on  a  observé  les  températures  les  plus  hautes,  en 
faisant  exception  toutefois  pour  la  fièvre  jaune. 

ouverte  ou  fermée  pendant  un  certain  temps  avant  l'introduction  du  thermo- 
mètre. M.  Mendel  C)  a  récemment  émis  Topinion  que  la  température  du 
conduit  auditif  externe  pourrait  fournir  des  renseignements  utiles,  surtout  dans 
les  affoctiMs  cérébrales. 

(1)  c.  A.  Wunderlich.  De  la  température  dans  les  maladies.  Traduc.  franç., 
1872,  p.  Û33, 

(*1  E.  Mendel,  Die  Tempcratur  des  àusscrcn  GtMrganges  untrr  physiologischm  «rirf  patholo- 
ghclf»  Vcrh&ltnisse-i  (Viichow's  Arnliiv,  1874,  t.  LXll,  p.  132  . 
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La  température,  dans  la  fièvre,  monte  très-rapidement 
ou  lentement.  Vous  savez  en  effet  qu'il  y  a  une  grande 
différence  entre  la  scarlatine,  où  la  température  atteint  son 
degré  le  plus  élevé,  son  acmé,  son  fastigium,  dès  le  pre- 
mier jour,  et  la  fièvre  typhoïde,  dans  laquelle  le  faîte  n'est 
atteint  que  le  troisième  ou  le  quatrième  jour,  quelquefois 
môme  plus  tard. 

Il  y  a  des  maladies  où  la  température  s'élève  bien  plus 
rapidement  encore  que  dans  la  fièvre  scarlatine,  ce  sont 
les  fièvres  intermittentes  où,  dans  l'intervalle  de  moins 
d'une  heure,  la  température  axillaire  peut  s'élever  de  37" 
à  40»  C. 

Je  laisse  de  côté  la  plupart  des  fièvres  pour  ne  m'oc- 
cuper  que  de  cette  dernière,  parce  que  c'est  surtout  sur 
elle  qu'ont  été  faits  les  travaux  relatifs  à  Tinfluence  des 
vaso-moteurs  sur  la  fièvre. 

La  fièvre  intermittente  franche,  ordinaire,  est  caracté- 
risée par  des  accès  revenant  après  des  intervalles  réguliers 
d'apyrexie.  Chacun  de  ces  accès,  vous  le  savez,  comprend 
trois  stades  successifs  de  frisson,  de  chaleur  et  de  sueur, 
suivis  du  retour  à  Vétat  normal. 

Voyons  comment  se  comporte  la  température  dans  ces 
trois  stades. 

Si  l'on  s'en  tenait  aux  apparences,  on  pourrait  penser 
I  que  la  température  subit  un  abaissement  considérable  pen- 
I  dant  le  slade  de  frisson.  La  sensation  de  froid,  souvent 
I  extrême,  éprouvée  par  le  malade;  le  refroidissement  très- 
réel,  et  parfois  considérable  des  extrémités  des  membres, 
I  de  la  face;  le  frissonnement  violent,  la  petitesse  du  pouls, 
la  diminution  du  volume  des  doigts  et  des  orteils  ;  la  teinte  • 
pâle  ou  cyanique  de  la  face  et  des  extrémités,  avec  ou  sans 
I  onglée  ;  la  peau  ansé  2  ne,  tous  ces  phénomènes  sont  de 
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nalure  à  faire  croire  qu'il  y  a  un  refroidissement  pénétrant 
Jusque  dans  les  cavités  viscérales,  et,  par  conséquent,  un 
abaissement  considérable  de  la  température  centrale  du 
corps.  Et  c'est  là,  en  effet,  ce  que  pensaient  encore  les 
médecins  à  une  époque  peu  éloignée  de  la  nôtre,  bien 
qu'au  siècle  dernier  on  eût  déjà  reconnu  que  la  tempé- 
rature centrale  s'élevait  lors  du  stade  de  frisson.  C'est 
De  Haën  qui  avait  fait  cette  observation  bien  remar- 
quable. Tl  avait  constaté  cette  augmentation  de  chaleur 
intérieure,  en  prenant  la  température  dans  l'aisselle. 
Cette  donnée,  qui  pouvait  paraître  alors  si  extraordi- 
naire et  qui  eût  dû,  à  cause  de  cela,  frapper  les  esprits, 
passa  inaperçue.  On  ne  la  retrouva  dans  les  ouvrages 
de  De  Haën,  que  lorsque  M.  Gavarret  eut  de  nouveau 
découvert  et  démontré  cette  augmentation  de  la  tempé- 
rature centrale  dans  le  stade  de  frisson  de  la  fièvre  inter- 
mittente (1).  Ce  fait  est  devenu  classique,  et  nul  d'entre 
vous  ne  l'ignore.  Ainsi,  pendant  la  période  du  frisson,  un 
thermomètre  placé  dans  l'aisselle,  ou  introduit  dans  le 
rectum,  marque  une  température  de  1%  2°,  3°  C,  plus 
élevée  que  la  température  normale.  La  température  at- 
teint même  le  degré  le  plus  élevé  de  toute  la  durée  de 
l'accès,  vers  la  fin  de  la  période  de  frisson.  Elle  se  main- 
tient, en  général,  au  même  degré  à  peu  près,  pendant  le 
stade  de  chaleur,  et  commence  à  baisser  peu  à  peu  vers 
la  fin  de  cette  période  et  pendant  le  stade  de  sueur,  pour 
revenir  à  l'état  normal. 

Quel  est  le  mécanisme  de  l'augmentation  de  la  chaleur 
centrale  dans  la  fièvre  ? 

(1)  .T.  Gnvarret,  Recherches  sur  la  température  du  corps  dans  la  fièvre  Mcr- 
mittente,  (L'Expérience,  1839.) 
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Pendant  longtemps  ou  a  cru  qu'il  y  avait,  clans  la  fièvre, 
accroissement  de  production  de  calorique.  On  supposait, 
d'un  accord  à  peu  près  unanime,  que,  sous  l'influente  des 
causes  morbifîques  connues  ou  inconnues,  qui  donnaient 
lieu  à  la  fièvre,  tous  les  processus  d'oxydation  de  la  com- 
bustion respiratoire  intime  devenaient  plus  actifs,  et  que, 
par  conséquent,  il  y  avait  ainsi  production  d'une  plus 
grande  quantité  de  chaleur.  C'était,  en  réalité,  l'interpré- 
tation scientifique  de  l'hypothèse  des  anciens.  Cette  théorie 
de  l'élévation  de  la  température  centrale  dans  la  fièvre 
paraissait  la  seule  en  état  de  rendre  compte  de  ce  phéno- 
mène remarquable, 

M.  Traube,  de  Berlin,  qui  avait  adopté  cette  théorie, 
comme  tous  les  médecins,  et  qui  l'avait  développée,  fut 
conduit  par  ses  méditations  sur  le  rôle  physiologique  de 
l'appareil  vaso-moteur,  à  proposer  une  autre  hypothèse 
qu'il  fit  connaître  en  Allemagne,  en  1863  (1).  A  la  même 
époque,  M.  Marey  émettait,  en  France,  une  hypothèse  dif- 
férente aussi  de  celle  qui  avait  cours  dans  la  science  (2) . 

D'après  M.  Traube,  l'augmentation  de  température, 
pendant  la  fièvre,  n'aurait  pas  pour  cause  principale  un 
accroissement  de  production  de  chaleur  dans  l'organisme  ; 
elle  serait  due  surtout  à  une  diminution  de  la  perte  de 
calorique,  qui  s'effectue  par  toute  la  surface  du  corps  et 
par  la  membrane  qui  tapisse  toute  l'étendue  des  voies  res- 
piratoires. La  production  de  chaleur  ne  varierait  pas,  ou 
ne  varierait  que  très-peu.  Au  début  de  l'accès  de  fièvre 
intermittente,  la  cause  morbifique  supposée  pourrait  exer- 

(1)  Traube.  (Allgenicin  med.  Centralzeilung,  t.  XiLXIl,  1863,  nos  52,  54 
et  102).  Citation  de  M.  Wunderlich. 

(2)  J.  Marey.  Physiologie  médicale  de  la  circulation  du  sang,  Paris,  1863, 
p.  358  et  suiv. 
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cer  directement  son  influence  sur  les  centres  nerveux  et  y 
opérer  une  excitation,  déterminant  une  contraction  des 
vaisseaux  de  toutes  les  parties  périphériques  du  corps; 
ou  bien  son  action  pourrait  porter  primitivement  sur  une 
autre  région  de  l'organisme,  sur  les  viscères  abdominaux, 
par  exemple,  et  l'impression  provocatrice  de  la  contraction 
réflexe  des  vaisseaux  pourrait  avoir  cette  partie  du  corps 
pour  point  de  départ.  Cette  contraction  des  vaisseaux  s'ac- 
compagne bientôt  du  frisson^  lequel  n'est  autre  chose 
qu'une  sorte  de  tremblement  réflexe.  Ce  phénomène  réflexe 
est  dû  surtout  à  l'impression  déterminée  par  le  refroidis- 
sement de  la  peau  et  des  tissus  sous-cutanés  dans  toute 
l'étendue  du  corps.  Peut-être,  pour  expliquer  la  production 
du  frisson,  faut-il  tenir  compte  aussi  de  l'influence  que 
peut  exercer  directement  la  cause  morbifique  sur  les  centres 
nerveux. 

La  plupart  des  phénomènes  du  premier  stade  de  la  fièvre 
intermittente  seraient,  d'après  M.  Traube,  le  résultat  de 
cette  contraction  des  petits  vaisseaux  superficiels  du  corps, 
avec  expulsion  du  sang  hors  des  capillaires  et  des  veinules, 
ou,  au  contraire,  avec  stase  du  sang  dans  les  capillaires  et 
les  veines.  La  circulation  est  amoindrie  et  ralentie  dans  la 
peau  et  les  tissus  sous-jacents,  et  ces  modifications  du 
cours  du  sang  sont  d'autant  plus  marquées  qu'elles  ont  lieu 
dans  des  parties  plus  éloignées  des  cavités  viscérales.  Les 
phénomènes  d'exosmose  qui  se  produisent  à  l'état  normal 
et  qui  entretiennent  les  tissus  dans  un  certain  degré  de 
rénitence  deviennent  presque  nuls,  aussi  ces  tissus  peu- 
vent-ils perdre  de  leur  épaisseur,  La  peau  pâlit  plus  ou 
moins,  et  peut  devenir  cyanosée  dans  certains  points.  Les 
membres  se  refroidissent ,  surtout  à  leurs  extrémités  ;  il 
en  est  de  même  de  certaines  parties  de  la  face.  De  là,  la 
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sensation  intense  de  froid ,  le  tremblement  réflexe  ou 
frisson,  la  saillie  des  bulbes  pileux,  produite  aussi  par 
action  réflexe,  etc.  D'autre  part,  comme  nous  l'avons  vu 
dans  nos  considérations  théoriques  sur  le  rôle  que  joue 
l'appareil  vaso-moteur  par  rapport  à  la  chaleur  animale, 
les  causes  de  production  et  celles  de  déperdition  du  calo- 
rique sont,  dans  de  telles  conditions,  réduites  à  peu  près 
à  leur  minimum  de  puissance.  L'évaporation  des  produits 
de  la  transpiration  sensible  et  insensible  devient  presque 
insignifiante;  et  le  rayonnement  dans  l'espace  est  bientôt 
bien  plus  faible  que  dans  l'état  normal.  Le  sang  qui  tra- 
verse ces  parties  superficielles  des  membres,  de  la  face, 
s'y  refroidit  évidemment  d'une  façon  considérable;  mais 
le  sang  ainsi  refroidi  est  peu  abondant,  il  circule  lentement 
et  ne  rentre  que  peu  à  peu  dans  les  grosses  veines  de  ces 
parties,  et,  de  là,  dans  les  veines  caves.  Le  sang  des  veines 
caves  subit  donc  une  réfrigération  moindre  que  dans  l'état 
normal,  et,  par  suite,  le  sang  du  cœur  lancé  dans  l'artère 
pulmonaire  et  dans  l'aorte,  doit  avoir  une  température 
plus  élevée  que  chez  l'individu  sain.  Tous  les  organes  des 
cavités  viscérales  reçoivent  donc  du  sang  plus  chaud  que 
dans  l'état  normal  ;  et  comme  il  ne  trouve  pas  là  les  con- 
ditions de  refroidissement,  qui  exislent  à  la  surface  du 
corps,  la  température  de  ces  organes  doit  être  plus  élevée 
que  chez  Tindividu  sain. 

Ainsi  s'expliquerait,  dans  la  théorie  de  M.  Traube, 
l'augmentation  de  la  température  centrale,  dans  la  période 
du  frisson  des  fièvres,  de  la  fièvre  intermittente,  par 
exemple. 

La  Ihéorie  de  M.  Marey  offre  une  grande  analogie  avec 
celle  de  M.  Traube.  M.  Marey  explique  la  période  algide 
de  la  fièvre  intermilteute  par  le  resserrement  des  petites 
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artères  dans  les  parties  éloignées  du  centre  du  corps.  Il 
admet  que ,  la  circulation  étant  ainsi  enrayé^  dans  ces 
parties,  le  sang  ne  va  plus  s'y  refroidir,  de  telle  sorte  que 
ce  fluide  acquiert  bientôt,  à  l'intérieur  du  corps,  une  tem- 
pérature plus  haute  que  celle  de  l'état  normal.  La  pro- 
duction de  la  chaleur  est-elle,  en  même  temps,  plus  active 
dans  les  parties  intérieures?  M.  Marey,  s'appuyant  sur  les 
observations  qui  ont  démontré  une  augmentation  de  l'exha- 
lation d'acide  carbonique  par  les  voies  pulmonaires,  dans 
les  cas  de  fièvre,  incline  à  penser  qu'il  y  a,  en  elïet,  accrois- 
sement de  production  de  calorique  dans  la  période  de 
froid. 

Quant  à  la  période  de  chaleur,  oii  les  téguments  pren- 
nent une  température  élevée,  elle  serait  due  surtout, 
d'après  M.  Marey,  à  une  sorte  de  nivellement  de  la  chaleur, 
entre  les  parties  centrales  et  les  parties  périphériques  du 
corps.  Les  vaisseaux  des  parties  périphériques,  qui  s'étaient 
resserrés  dans  la  période  algide,  sous  l'influence  d'une  exci- 
tation de  leurs  nerfs  vaso-moteurs,  se  dilateraient,  dans 
la  période  de  chaleur,  par  paralysie  vaso-molrice  ;  la  cir- 
culation deviendrait  plus  active,  plus  rapide  dans  ces  parties 
périphériques  ;  le  sang  s'y  refroidirait  moins,  et  par  con- 
séquent y  conserverait,  à  peu  de  chose  près,  le  degré  de 
chaleur  qu'il  possède  dans  les  cavités  du  cœur.  C'est  ainsi 
qu'un  nivellement  de  la  température  tendrait  à  s'établir 
dans  toutes  les  parties  du  corps,  centrales  et  périphériques. 
Gomme  on  constate  que  la  température  centrale  est  plus 
élevée  alors  que  dans  l'état  normal,  il  faudrait  bien  admettre 
qu'il  y  a,  en  outre,  une  augmentation  dans  la  production 
du  calorique,  mais  celte  augmentation  serait  très-légère. 
M.  Marey  fait  remarquer  que  Taccélération  du  mouvement 
du  sang  dans  les  réseaux  capillaires  périphériques  tend  à 
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refroidir  le  fébricitanl  ;  mais  le  refroidissement  est  em- 
pêché, eu  partie,  par  l'augmentation  de  la  production  de 
chaleur  à  l'intérieur  du  corps,  et,  d'autre  part,  il  l'est 
aussi  par  les  conditions  dans  lesquelles  se  trouve  la  peau, 
dont  les  glandes  sudoripares  ne  sécrètent  plus,  ce  qui 
annihile  une  des  causes  les  plus  puissantes  de  déperdition 
de  calorique,  c'est-à-dire  l'évaporation  des  produits  de 
cette  sécrétion.  Enfin,  il  faudrait  tenir  compte,  lorsqu'il 
s'agit  de  l'homme,  des  moyens  artificiels  employés  pour 
entraver  le  refroidissement  du  fébricitant  :  les  couvertures, 
les  boissons  chaudes,  réchauffement  du  milieu  extérieur. 

La  théorie  de  M.  Marey  s'éloigne  surtout  de  celle  de 
M.  Traube,  en  ce  qu'elle  tient  compte,  plus  que  celle-ci, 
de  l'augmentation  de  la  production  de  chaleur  chez  les 
fébricitants  ;  mais  elle  n'apprécie  pas  encore  ce  facteur 
physiologique  à  sa  valeur  réelle. 

Quant  à  la  théorie  de  M.  Traube,  il  est  facile  de  voir 
qu'elle  est  tout  à  fait  impuissante  à  expliquer  l'élévation 
de  la  température  centrale,  qui  persiste  pendant  le  stade 
de  chaleur  des  fièvres  intermittentes,  ou  qui  se  montre 
et  se  maintient  pendant  plusieurs  jours  dans  les  phlegmasies, 
dans  les  pyrexies  continues,  etc.  Elle  n'expUque  pas  non 
plus  les  températures  dites  hyperpyrétiques,  car  ces  tem- 
pératures ne  se  produisent  pas  pendant  le  refroidissement 
des  parties  périphériques,  mais  bien  pendant  que  ces  parties 
présentent  elles-mêmes  une  chaleur  plus  ou  moins  élevée. 

La  théorie  de  M.  Traube  présente  donc  un  point  très- 
vulnérable,  et  ce  point  a  été  aperçu  peu  de  temps  après 
qu'elle  a  été  émise.  M.  Auerbach  combattait  cette  théorie  dès 
1864  (1),  seulement  il  allait  un  peu  trop  loin,  en  n'admettant 

(1)  Auerbach,  Erwagungen  ùher  die  Ursachen  der  Eigenwarme.  {Deutsche 
Kliiiik,  1864,  n"»  22  et  23).  Citation  de  M.  Wunderlich. 
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même  pas  lacoustricUon  vasculaire  de  la  période  de  frisson. 
Il  est  bien  difficile  de  ne  pas  croire  que  les  vaisseaux  se 
resserrent  pendant  cette  période,  et  que  ce  soit  là,  en 
grande  partie  du  moins,  la  cause  du  refroidissement  des 
parties  périphériques  et  de  la  sensation  de  froid  éprouvée 
par  les  malades.  Mais,  je  le  répète,  la  plus  grave  objection 
qu'on  puisse  opposer  à  la  théorie  de  M.  Traube,  est  l'exis- 
tence d'une  température  élevée,  non-seulement  pendant  le 
stade  de  froid,  mais  encore  pendant  le  stade  de  chaleur 
de  la  fièvre  intermittente.  Nous  avons  vu,  en  effet,  que  la 
température  reste  à  peu  près  stationnaire  pendant  toute  la 
durée  de  ce  stade.  Or,  les  conditions  de  la  circulation 
périphérique  sont  alors  tout  à  fait  changées.  Les  vais- 
seaux cutanés  sont  dilatés  (1)  ;  la  circulation  capillaire  est 
très-active  dans  toute  l'étendue  de  la  peau  et  des  tissus 
sous-cutanés,  et  la  peau  est  plus  ou  moins  rouge  ;  le  rayon- 
nement du  caloriq\ie  dans  l'espace  est  accru  ;  la  transpi- 
ration cutanée  insensible  est  probablement  augmentée; 
et,  bien  que  les  phénomènes  de  production  de  calorique 
dans  toutes  ces  parties  aient  plus  d'activité,  cependant  les 
causes  de  déperdition  de  calorique  ont  acquis  une  plus 
grande  puissance,  et  la  température  centrale,  d'après  la 
théorie  même  de  M.  Traube,  devrait  s'abaisser.  Et  que 
dire  des  cas  de  fièvre  palustre  anormale  où  la  période 

(1)  M.  Baumler  pense  que,  chez  Thomme,  dans  la  période  de  chaleur 
de  toutes  les  fièvres,  les  vaisseaux  cutanés,  comme  l'avaient  déjà  indiqué 
M.  Heidenhain  et  M.  Senator,  pour  l'état  de  fièvre  expérimentale  provoquée 
chez  les  animaux,  sont  plus  excitables  que  dans  rétat  normal.  II  considère  la 
dilatation  des  vaisseaux  cutanés,  dans  la  fièvre,  comme  un  phénomène  régu- 
lateur, tendant  à  faire  disparaître  une  certaine  quantité  de  la  chaleur  produite 
par  Torganisme  (*). 

f)  chr.  Bttumler,  Ueber  dus  Vcrhalten  dcr  Bautarlerien  in  der  Fieberhiize.  fCenlralblnt'...,  1873, 
p.l79).— Voyez  aussi  :  n.  Sonator.  Wei'tere  Beitrâge  sur  Fieberlchre.  (CentralLiatt  ..,  1873,  p.  84.) 
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de  frisson  manque  complètement,  et  où,  cependant,  la 
température  centrale  s'accroît  à  un  très-haut  degré? 
Que  dire  de  toutes  les  fièvres  dans  lesquelles  le  frisson 
fait  défaut  ou  n'a  souvent  qu'une  faible  inlensité  et  une 
courte  durée,  comme  les  fièvres  éruptives,  la  fièvre  ty- 
phoïde, etc.,  et  dans  lesquelles  la  température  centrale 
augmente  et  se  maintient  plus  ou  moins  longtemps  à  des 
degrés  très-élevés? 

Cette  théorie  ne  peut  donc  se  soutenir  ;  je  dis  même 
qu'elle  ne  peut  donner  la  raison  de  l'augmentation  de  la 
chaleur  dans  le  stade  de  frisson.  M,  Liebermeister  (1)  et 
M.  Immermann  (2)  se  sont  livrés  à  des  calculs  sur  l'aug- 
mentation de  la  chaleur  centrale  qui  pourrait  résulter  de 
la  diminution  des  pertes  de  calorique,  consécutive  à  la 
contraction  des  vaisseaux.  Ils  ont  vu  que  l'augmentation 
ainsi  obtenue  est  loin  d'égaler  celle  qui  se  produit  réelle- 
ment, pendant  le  frisson  de  la  fièvre. 

Le  calcul  montre  donc  que  la  diminution  des  pertes 
de  calorique  ne  rend  pas  compte  de  l'augmentation  de  la 
chaleur  dans  la  fièvre  ;  mais  il  ne  faudrait  pas  cependant 
pousser  trop  loin  cette  objection  et  dire  que  la  contraction 
des  vaisseaux  ne  joue  aucun  rôle.  Il  est  certain  que,  dans 
la  période  de  froid  de  la  fièvre  intermittente,  cette  con- 
traction doit  avoir  une  certaine  influence,  mais  une  in- 
fluence purement  adjuvante. 

La  cause  tout  à  fait  efficace,  la  véritable  cause  de  l'élé- 
vation de  la  température  centrale  du  corps,  chez  les  fébri- 
citanls,  est  précisément  celle  à  laquelle  M,  Traube  et 

(1)  Liebermeister  (Pragcr  Vicrtelahrssdirilt,  1865).  Citation  de  M.  Wun- 
derlich. 

(2)  l.ninermann  (Deutsche  Klinik.  1865,  u"*  1  et  li).  Citation  de  M.  V\''un- 
derlich. 
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M.  Mai-ey  allribuent  la  plus  faible  influence.  C'est  l'aug- 
mentation de  la  production  du  calorique,  par  suite 
d'une  exagération  des  combustions  intimes  et  des  phé- 
nomènes physico-chimiques  thermogènes,  qui  s'opèrent 
dans  la  substance  organisée  des  diverses  parties  du  corps. 
On  a  constaté  l'exagération  de  ces  phénomènes  à  l'aide 
de  plusieurs  méthodes. 

Disons  d'abord  que  le  raisonnement  conduit  invincible- 
ment à  admettre  cette  modification  de  la  nutrition  et 
de  la  combustion  intimes,  au  moins  pour  la  période  de 
chaleur  de  la  fièvre  intermittente,  et  pour  tous  les  états 
fébriles,  dans  lesquels  la  chaleur  périphérique  est  accrue 
(fièvres  éruptives,  phlegmasies,  etc.).  Dans  ces  états, 
comme  nous  l'avons  dit,  il  y  a  dilatation  des  vaisseaux 
cutanés  et  sous-cutanés,  le  tonus  vasculaire  est  affaibh, 
soit  pur  paralysie  directe,  soit  par  action  vaso-dilatatrice 
réflexe  (1).  Comme  la  déperdition  de  calorique  à  la  surface 
du  corps  est  fortement  accrue  dans  ces  conditions,  et 
comme  la  température  centrale  est  plus  élevée  que  dans 
l'état  normal,  il  faut,  de  toute  nécessité,  admettre  que 
le  travail  de  production  de  chaleur  acquiert  alors  une 
activité  plus  grande  que  dans  cet  état. 

Les  recherches  directes  sur  les  pertes  de  calorique  par  la 
surface  de  la  peau,  ou  sur  les  produits  ultimes  de  la  com- 
bustion qui  a  lieu  dans  tous  les  tissus,  ont  d'ailleurs  pleine- 
ment confirmé  cette  présomption. 

M.  Leyden  (2)  et  M.  Liebermeister  (3)  ont  mesuré  la 

(1)  Baumler,  loc.  cit. 

(2)  Leyden,  Untersuchungen  ûber  dus  Fieber  (Deutsch.  Archiv,  V,  1869). 
Citation  de  M.  J. -Edouard  Weber,  m  Tbèse  inaugurale.  Paris,  1872  {Des  con- 
ditions de  l'élévation  de  température  dans  la  fièvre,  p.  19  et  suiv.). 

(3)  Liebermeister  (Aus  der  medicinischen  Klinik  zu  BascL  Leipzig,  18G8). 
Citation  de  M.  J.-Edouard  Weber,  ibid. 
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quantité  de  calorique,  qui  se  perd  par  la  surface  de  la 
peau  pendant  le  stade  de  chaleur,  l'un,  en  mettant  une 
jambe  du  malade  dans  un  appareil  calorimétrique  ;  l'autre, 
en  mesurant  réchauffement  d'un  bain  dans  lequel  le 
malade  avait  été  plongé.  Ils  ont  reconnu  que  la  quantité 
de  chaleur  perdue,  ainsi  mesurée,  est  plus  grande  que 
celle  qui  aurait  été  perdue  à  l'état  normal,  dans  les  mêmes 
conditions  ;  or,  comme  la  température  du  corps,  dans 
cette  période  de  la  fièvre,  reste  cependant  élevée,  il  faut 
qu'il  se  produise,  dans  l'organisme,  une  plus  grande 
quantité  de  chaleur  qu'à  l'état  normal. 

On  a  mesuré  aussi  les  produits  de  la  combustion,  et  l'on 
a  vu,  par  exemple,  que  la  quantité  d'acide  carbonique 
exhalée  augmente  dès  que  la  température  centrale  s'ac- 
croît; pendant  l'accès,  elle  est  une  fois  et  demie  plus 
grande  que  celle  qui  est  exhalée,  dans  le  même  temps, 
pendant  l'état  de  santé.  De  même,  on  a  mesuré  l'urée 
contenue  dans  l'urine  rendue  pendant  un  certain  temps,  et 
on  a  vu  que  sa  quantité  augmente  pendant  la  fièvre.  Cette 
comparaison  n'a  pas  été  faite  entre  un  fébricitant  et  un 
individu  dans  les  conditions  normales,  parce  qu'on  aurait 
pu  craindre  que  l'influence  du  régime  de  l'individu  ne  rendît 
la  comparaison  essentiellement  inexacte.  On  a  comparé  la 
quantité  d'urée  contenue  dans  l'urine  d'un  fébricitant  privé 
d'ahments,  à  celle  d'un  individu  également  à  jeun,  mais 
non  fébricitant,  d'un  malade,  par  exemple,  atteint  de 
cancer  de  l'estomac.  La  quantité  d'urée  était  plus  grande 
chez  le  fébricitant.  Ceci  indique  que,  chez  lui,  les  produits 
de  la  combustion  des  matières  organiques  étaient  plus  con- 
sidérables qu'ils  ne  le  sont  dans  l'état  de  diète  simple. 
Enfin,  on  a  constaté,  en  général,  une  diminution  du  poids 
du  corps,  lorsque  la  température  intérieure,  sous  l'influence 
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de  la  fièvre,  reste  élevée  pendant  un  certain  temps.  Il  y  a 
donc  chez  ces  malades  une  augmentation  de  la  combustion 
intime  et  des  métamorphoses  désassimilatrices  des  sub- 
stances constituantes  des  tissus,  avec  élimination  plus  active 
des  produits  de  ces  actes  physico-chimiques  par  la  peau, 
les  poumons,  les  reins.  C'est  donc  là  la  grande  cause  de 
l'augmentation  de  leur  température  centrale. 

J'ajoute  enfin  qu'une  des  objections  les  plus  fortes  à 
opposer  à  la  théorie  de  M.  Traube,  est  celle  qui  est  fournie 
par  les  recherches  de  différents  auteurs  sur  le  moment 
oii  a  lieu  l'élévation  de  la  température  centrale  et 
l'augmentation  de  l'urée  dans  la  fièvre  intermittente. 
MM.  Baerensprung,  Michael,  Thomas  (1),  ont,  en  effet, 
montré  que  la  température  centrale  s'élève,  dans  cette 
maladie,  deux  à  trois  heures  avant  le  frisson.  D'autre 
part,  Sidney  Ringer  a  constaté  que  la  quantité  d'urée 
contenue  dans  l'urine  augmente  aussi  avant  le  début  de 
la  période  de  froid  (2). 

Ces  faits  prouvent  clairement  que  l'augmentation  de  la 
chaleur  centrale,  même  pendant  le  stade  de  froid,  n'est 
pas  une  simple  conséquence  du  resserrement  des  vais- 
seaux cutanés  et  sous-cutanés. 

(1)  Hirtz  (Article  :  Chaleur  dans  les  maladies^  ïn  Nouveau  dictionnaire  de 
médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  t.  VI,  p.  787). 

(2)  Ibid.,  p.  802. 
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De  la  fièvre  (suite).  —  Mécanisme  de  l'influence  du  système  nerveux  sur  la 
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M.  Cl.  Bernard  sur  l'existence  de  nerfs  thermiques  :  les  uns,  calorifiques; 
et  les  autres,  frigorifiques.  —  Hypothèse  de  M.  Tscheschichin  :  centre  modé- 
rateur et  nerfs  modérateurs  de  la  calorification.  —  Objections  de  MM.  Bruck 
et  Gunter,  de  MM.  Naunyn  et  Quincke,  de  M.  Pochoy,  de  M.  Heidenhain, 
de  M.  Riegel  et  autres.  —  Influence  des  excitations  des  nerfs  sensitifs  sur  la 
chaleur  animale.  Expériences  de  M.  Cl.  Bernard,  de  M.  Mantegazza,  de 
M.  Heidenhain,  etc.  —  Influence  des  nerfs  vaso-moteurs  sur  l'élévation  de 
la  température  dans  les  parties  périphériques,  chez  les  fébricitants. 

Les  divers  arguments  qui  ont  été  opposés  à  la  théorie 
de  M.  Traube  montrent,  comme  nous  1  avons  vu  dans  la 
précédente  leçon,  que  cette  théorie,  dans  ce  qu'elle  a 
d'absolu,  est  contredite  par  les  faits,  et  qu'elle  doit,  par 
conséquent,  être  abandonnée. 

Une  donnée  très-importante  est  établie  par  es  travaux 
dont  je  vous  ai  exposé  les  résultats  :  c'est  que  l'éléva- 
tion de  la  température  intérieure,  chez  l'individu  fébri- 
citant,  a  pour  source  principale  la  suractivité  des  opéra- 
tions physico-chimiques  qui  ont  lieu  dans  l'intimité  des 
tissus  et  qui  dégagent  de  la  chaleur.  Examinons  si  nous 
pourrons  reconnaître  le  mécanisme  par  lequel  se  produit 
la  suractivité  de  ces  opérations. 

A  priori,  on  peut  faire  deux  suppositions.  Ou  bien  la 
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cause  morbifique,  quelle  qu'elle  soit,  agit  sur  la  substance 
organisée  des  différents  tissus,  Texcite  d'une  façon  spé- 
ciale, et  y  détermine  une  augmentation  de  tous  les  phé- 
nomènes chimico-physiques  qui  y  ont  lieu  dans  l'état 
normal;  ou  bien,  cette  cause  ne  produit  cet  effet  sur 
les  tissus  que  par  l'intermédiaire  du  système  nerveux,  soit 
directement,  soit  par  une  sorte  d'action  réflexe. 

Pour  faire  mieux  comprendre  comment  les  choses 
peuvent  se  passer  de  l'une  ou  l'autre  de  ces  deux  façons, 
je  prendrai  pour  exemple  les  effets  d'une  injeclion  de 
matières  putrides  dans  le  sang  d'un  animal.  Cette  injection 
déterminera  d'ordinaire,  ainsi  que  vous  le  savez,  une 
fièvre  plus  ou  moins  intense.  Il  y  aura  élévation  de  la 
température  interne,  due  surtout  à  une  intensité  plus 
grande  de  la  thermogenèse.  Or,  il  est  possible  que  cette 
suractivité  du  travail  de  la  calorification  soit  provoquée 
directement,  par  le  conflit  entre  la  substance  organisée 
des  tissus  et  le  sang  contenant  les  matières  putrides  in- 
jectées. Mais  il  se  peut  aussi,  on  le  conçoit  bien,  que  ces 
substances  exercent,  dès  le  début,  une  action  plus  ou 
moins  vive  sur  les  centres  nerveux,  et  que  le  troiible 
fonctionnel  spécial,  produit  ainsi  dans  ces  centres,  re- 
tentisse ensuite,  par  action  directe  ou  réflexe,  sur  l'en- 
semble des  tissus  de  l'organisme,  ou  principalement  sur 
certains  d'entre  eux,  pour  y  provoquer  une  exaltation 
des  actes  chimico-physiques  thermogénétiques. 

Je  vous  ferai  remarquer  d'ailleurs  que  ces  deux  hypo- 
thèses ne  sont  nullement  exclusives  l'une  de  l'autre;  elles 
peuvent  avoir  toutes  deux  leur  raison  d'être,  et  les  deux 
mécanismes  que  je  viens  d'indiquer  peuvent  entrer  con- 
curremment en  jeu.  Reste  à  savoir  s'il  en  est  bien  ainsi. 

Nous  pouvons  dire,  dès  à  présent,  que  nous  considérons 
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comme  hors  de  discussion  l'une  des  deux  hypothèses,  celle 
dans  laquelle  on  admet  que  la  cause  morbifique  agit  di- 
rectement sur  la  substance  organisée  vivante  de  tous  les 
tissus,  et  y  produit  une  suractivité  des  processus  calorifiques. 
Ce  mode  d'action  nous  paraît  incontestable.  La  seconde 
hypothèse  nous  semble  aussi,  a  jmori,  très-fondée,  en  ce 
qui  concerne  du  moins  la  possibilité  d'une  intervention  de 
l'appareil  vaso-moteur  entre  la  cause  morbifique  et  les 
tissus.  Mais  le  rôle  du  système  nerveux  peut  être  plus  im- 
portant encore;  et  il  s'agit  de  savoir  si  réellement  ce 
système  peut  avoir,  sur  le  travail  physico-chimique  qui 
s'opère  dans  nos  tissus  et  qui  est  la  source  principale  de 
la  chaleur  animale,  une  influence  autre  que  celle  qu'il 
exerce  par  l'intermédiaire  des  nerfs  vaso-moteurs  et  des 
vaisseaux. 

Cette  question  a  été  étudiée  par  de  nombreux  auteurs, 
et  elle  a  donné  lieu  à  d'importants  travaux. 

Si  nous  laissons  de  côté,  pour  un  moment,  le  problème 
du  mécanisme  de  l'influence  du  système  nerveux  sur  les 
actes  physico-chimiques,  qui  s'effectuent  dans  la  substance 
organisée  \ivante  et  qui  produisent  de  la  chaleur,  et  si 
nous  examinons  seulement  si  cette  influence  doit  être 
admise,  nous  voyons  qu'elle  s'impose  comme  une  nécessité 
physiologique.  Il  paraît  impossible,  en  effet,  d'expliquer 
autrement  les  phénomènes  d'adaptation,  d'équiUbre,  que 
l'on  peut  constater  entre  la  production  de  la  chaleur  in- 
terne et  les  conditions  de  température  extérieure,  au  milieu 
desquelles  se  trouve  placé  l'organisme  vivant. 

Je  vous  rappelle  ce  que  je  vous  disais  dans  la  précédente 
leçon  ;  les  animaux,  et  l'homme  en  particulier,  transpor- 
tés rapidement  d'un  climat  chaud  dans  un  chmat  froid, 
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produisent  immédiatement  une  plus  grande  quantité  de 
calorique;  en  d'autres  termes,  leurs  tissus  deviennent  le 
siège  d'un  travail  plus  actif  de  combustion  intime,  qui 
rétablit  l'équilibre  entre  la  température  du  corps  et  l'air 
extérieur.  L'analyse  de  l'air  expiré  et  celle  de  l'urine  dé- 
montrent ce  fait  d'une  façon  irréfutable.  Lorsque  les  ani- 
maux, dits  à  température  constante,  passent,  au  contraire, 
d'un  climat  froid  dans  un  climat  chaud,  il  se  fait  une 
adaptation  en  sens  inverse,  c'est-à-dire  qu'à  l'instant  les 
processus  de  nutrition  intime  deviennent  moins  actifs. 

Remarquez  qu'il  ne  s'agit  pas  seulement  de  l'homme, 
qui  peut  à  volonté  changer  son  mode  d'alimentation  et  son 
mode  de  vêtement,  de  telle  façon  qu'on  pourrait,  chez  lui, 
attribuer  en  partie  l'augmentation  et  la  diminution  de 
chaleur  à  ces  modifications  de  régime  et  d'habillement.  Le 
même  phénomène  se  produit  chez  les  animaux,  et  on  Ta 
remarqué  chez  les  oiseaux  migrateurs,  qui  passent  rapide- 
ment d'un  climat  dans  un  autre  d'une  température  toute 
différente. 

Des  phénomènes  d'adaptation  du  travail  calorifique 
aux  conditions  extérieures  se  manifestent  d'ailleurs  sans 
cesse,  pour  ainsi  dire,  dans  le  climat  môme  qu'habitent 
les  mammifères  et  oiseaux  sédentaires  ou  l'homme, 
puisque  leur  température  intérieure  reste  la  même,  ou  à 
peu  près,  malgré  les  variations  quotidiennes  de  la  chaleur 
du  milieu  ambiant,  et  malgré  les  changements  plus  con- 
sidérables qu'amène  la  succession  des  saisons. 

De  pareils  faits  ne  paraissent  pouvoir  s'expliquer  que  par 
l'intervention  du  système  nerveux  central.  Dans  le  cas 
d'adaptation  du  travail  calorifique  de  l'organisme  aux 
conditions  climatériques  extérieures,  une  impression  est 
produite  par  Tair  sur  la  surface  de  la  peau  et  sur  la  partie 
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supérieure  des  voies  respiratoires  :  cette  impression  est 
transportée  au  centre  nerveux  bulbo-spinal  et  y  provoque 
une  incitation  réflexe,  qui  va  activer  la  nutrition  et  la 
combustion  intimes  dans  les  différents  tissus.  Il  faut 
tenir  compte  d'une  modification  réflexe,  qui  se  produit 
vraisemblablement  aussi  dans  la  fréquence  ou  l'ampli- 
tude des  mouvements  respiratoires,  lorsque  les  vais- 
seaux cutanés  se  resserrent  sous  l'influence  du  froid. 
Peut-être  les  vaisseaux  pulmonaires  se  dilatent-ils,  dans 
ces  conditions,  en  présentant  ainsi,  dans  un  temp's  donné, 
une  plus  grande  quantité  de  sang  au  contact  de  l'air 
inspiré. 

Revenons  au  mécanisme  par  lequel  les  centres  nerveux 
peuvent  influencer  la  substance  organisée,  vivante,  soit 
pour  y  augmenter,  soit  pour  y  diminuer  l'activité  des 
phénomènes  physico-chimiques  qui  ont  pour  effet,  entre 
autres,  un  dégagement  de  chaleur.  Celte  influence  peut, 
comme  nous  le  disions,  s'exercer  de  deux  façons.  Il  est  possi- 
ble, à  la  rigueur,  que  l'appareil  nerveux  vaso-moteur  joue 
ici  un  rôle  important.  Ne  peut-on  pas  admettre,  d'aboi'd, 
que  le  centre  nerveux  bulbo-spinal  mis  en  jeu,  dans  le  cas 
de  variations  de  la  température  extérieure,  agit  sur  les 
vaisseaux  de  certaines  parties  du  corps,  les  dilate  ou  les 
resserre,  et  augmente  ou  diminue,  par  cela  seul,  les  com- 
bustions organiques  dont  ces  parties  sont  le  siège?  Il 
nous  paraît  hors  de  doute  que  les  cenires  nerveux  agissent 
par  ce  mécanisme  sur  la  production  de  la  chaleur  ani- 
male. Mais,  d'autre  part,  leur  action  peut  avoir  lieu  par 
un  autre  mécanisme.  Il  se  peut  qu'ils  agissent  directe- 
ment, par  l'intermédiaire  de  fibres  nerveuses,  différentes 
des  fibres  vaso-motrices ,  sur  la  substance  organisée,  vi- 
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vante,  pour  y  activer  ou  y  ralentir  le  travail  thermogène 
qui  s'y  effectue. 

Cette  dernière  hypothèse  n'a  pas  été  repoussée  par  tous 
les  physiologistes,  et  l'on  s'en  est  servi  pour  rendre  compte 
de  l'élévation  de  température  dans  la  fièvre.  Ainsi,  d'a- 
près les  partisans  de  celte  hypothèse,  il  y  aurait  dans  les 
nerfs,  outre  les  fibres  sensitives  ou  excito-molrices  et  les 
fibres  motrices,  outre  les  fibres  vaso-motrices,  d'autres 
fibres  nerveuses  auxquelles  serait  dévolue  une  action  spé- 
ciale sur  la  calorification  qui  s'opère  dans  les  tissus.  Vous 
savez  que  des  physiologistes  ont  pensé  que  les  nerfs  con- 
tiennent encore  une  autre  sorte  de  fibres  nerveuses, 
c'est-à-dire  des  fibres  trophiques.  J'aurai  à  vous  dire 
quelques  mots  de  ces  fibres,  lorsque  nous  étudierons  l'in- 
fiuence  du  système  nerveux  sur  la  nutrition  intime. 
Pour  le  moment,  je  dois  me  borner  à  vous  parler  des 
fibres  nerveuses  que  l'on  suppose  agir  sur  les  processus 
thermogènes  de  l'organisme. 

M.  Cl.  Bernard  a  le  premier  émis  l'hypothèse  de  l'exis- 
tence de  fibres  nerveuses  agissant  sur  le  travail  physico- 
chimique auquel  est  due,  dans  les  tissus,  la  production 
de  la  chaleur  animale.  Il  a  reproduit  cette  hypothèse  et 
l'a  soutenue  par  divers  arguments  dans  le  cours  qu'il  a 
consacré  à  l'étude  de  la  chaleur  animale,  au  Collège  de 
France,  en  1871  (1). 

Dès  ses  premières  leçons,  il  interprète  dans  ce  sens  le 
résultat  de  la  section  du  grand  sympathique  au  cou  :  «  Il 
»  y  a  vingt  ans,  dit-il,  j'ai  montré  qu'après  la  section  du 
»  sympathique,  la  calorification  est  augmentée,  localement, 
»  en  même  temps  que  la  circulation  est  considérablement 


fl)  Revue  des  cours  scientifiqttes,  1871-1872. 
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»  accélérée.  Pourtant,  clans  ce  cas,  la  combustion  ne  de- 
»  vient  pas  plus  intense  dans  le  sang.  C'est  même  le  con- 
»  traire  qui  a  lieu,  et  dans  cette  expérience  il  serait  bien 
»  difficile  de  dire,  à  première  vue,  si  l'activité  circulatoire 
»  est  la  cause  ou  la  conséquence  de  la  production  de  cha- 
))  leur  (1).  »  M.  Cl.  Bernard  revient  à  plusieurs  reprises 
sur  cette  manière  de  voir,  pour  la  formuler  d'une  façon 
plus  nette  encore  :  «  J'ajoutai  » ,  dit-il  dans  un  autre  pas- 
sage où  il  parle  de  la  même  expérience,  u  qu'il  y  avait 
»  même  là  un  phénomène  initial  de  calorification  dont  la 
B  vascularisation  des  parties  ne  devait  être  que  la  consé- 
»  quence  »  (2). 

Pour  prouver  que  l'élévation  de  température  peut  se 
produire  sous  l'influence  des  modifications  physiologiques 
de  certains  nerfs,  sans  l'intermédiaire  de  phénomènes 
vasculaires,  M.  Cl.  Bernard  invoque  le  résultat  de  l'élec- 
trisation  des  nerfs  de  muscles  qu'on  a  séparés  du  corps  et 
dans  lesquels  il  n'y  a  plus,  par  conséquent,  de  circulation. 

Dans  ces  conditions,  la  température  du  muscle  s'élève 
pendant  sa  contraction.  Cette  expérience  montre,  en  effet, 
de  la  façon  la  plus  nette  que  la  contraction  musculaire 
s'accompagne  d'un  dégagement  de  chaleur,  qui  n'est  pas 
sous  la  dépendance  nécessaire  des  variations  de  la  circula- 
tion du  sang  (3). 

D'autre  part,  si  on  lie  les  veines  de  la  glande  sous- 
maxillaire,  et  si  on  électrise  d'abord  le  filet  nerveux  fourni 
à  la  glande  par  la  corde  du  tympan,  puis  le  nerf  sympa- 
thique glandulaire,  on  observe  un  échauffement,  puis  un 

(1)  Loc.  cit.,  p.  672. 

(2)  Loe.cit.,  p.  843.  —  Voyez  aussi  p.  1232-1233- 
'3)  A,oc.  cit.,  p.  1118. 
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refroidissement  du  tissu  de  l'organe,  comme  dans  le  cas  où 
les  vaisseaux  de  la  glande  ont  été  laissés  intacts  (1). 

«Ainsi,  dit  M.  Cl.  Bernard,  la  glande  sous-maxillaire 
»  possède  bien  nettement  un  nerf  calorifique  et  un  nerf 
»  frigorifique  » .  Quant  aux  muscles,  il  faudrait  sans  doute 
admettre,  d'après  les  résultats  de  l'expérience  que  nous 
venons  de  rapporter,  que  leurs  nerfs  contiennent  des  nerfs 
calorifiques. 

Non-seulement,  la  chaleur,  qui  se  produitsoiisrinfluence 
de  l'électrisation  de  certains  nerfs  ou  de  la  section  de  cer- 
tains autres,  ne  dépendrait  pas  des  modifications  circula- 
toires déterminées  dansées  conditions  ;  mais  sa  production 
ne  serait  pas  liée  intimement,  d'après  M.  Cl.  Bernard,  aux 
phénomènes  de  la  combustion  qui  a  lieu  dans  les  tissus,  ou 
du  moins  à  ceux  qui  s'opèrent  dans  le  sang.  Il  rappelle 
qu'il  a  montré  que  le  sang  veineux,  qui  revient  des  parties 
de  la  tête  échauffées  à  la  suite  de  la  section  du  cordon  cer- 
vical du  grand  sympathique,  contient  moins  d'acide  carbo- 
nique que  dans  l'état  normal,  bien  qu'il  ait  une  température 
plus  élevée.  Il  en  est  de  môme  du  sang  veineux  qui  re- 
vient de  la  glande  sous-maxillaire,  lorsqu'on  faradise  la 
corde  du  tympan  (2).  Le  sang  veineux,  dans  ces  deux  cas, 
offre  une  coloration  plus  rouge,  moins  sombre,  que  le  sang 
veineux  ordinaire. 

Les  résultats  des  analyses  comparatives  du  sang  veineux 
dans  les  conditious  normales  et  dans  celles  dont  nous 
venons  de  parler,  ont-elles  absolument  la  signification  qu'on 
leur  a  attribuée?  La  combustion  mtime,  et  même,  pour 
préciser  notre  remarque,  la  formation  d'acide  carbonique 

(1)  Loc.  cit.,  p.  125^. 

(2)  Loc.  cit.,  pl.  8 A3. 
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dans  les  tissus  et  dans  le  sang,  est-elle  diminuée  dans  la 
moitié  de  la  tête  d'un  mammifère,  sur  lequel  on  a  coupé 
le  cordon  cervical  du  grand  sympathique,  ou  arraché  le 
ganglion  cervical  supérieur?  Cette  formation  d'acide  car- 
bonique est-elle  amoindrie  aussi  dans  la  glande  sous- 
maxillaire  et  la  quantité  de  ce  gaz  est-elle  plus  faible 
dans  le  sang  que  les  veines  en  ramènent,  lorsqu'on 
électrise  la  corde  du  tympan?  Je  crois  que  les  analyses, 
telles  qu'elles  ont  été  faites,  ne  sauraient  donner  une 
réponse  à  ces  questions.  Ce  qu'il  faudrait  comparer,  sous 
le  rapport  du  contenu  en  acide  carbonique,  ce  n'est  pas  la 
même  quantité  de  sang  veineux  provenant  d'une  même 
veine,  dans  l'état  ordinaire,  et  lorsque  les  artérioles  qui 
fournissent  le  sang  à  cette  veine,  par  l'intermédiaire  des 
vaisseaux  capillaires,  sont  dilatées  ;  mais  c'est  la  quantité 
de  ce  sang  obtenue  dans  la  même  unité  de  temps.  En  sup- 
posant que  la  formation  d'acide  carbonique  dans  les  tissus 
d'une  moitié  de  la  face,  chez  un  animal  dont  le  ganglion 
cervical  supérieur  correspondant  est  détruit,  soit  plus  abon- 
dante que  lorsque  le  sympathique  est  intact,  la  quantité  de 
cet  acide  qui  prendra  naissance  dans  une  minute,  par 
exemple,  se  trouvera  en  dissolution  dans  une  quantité  de 
sang  beaucoup  plus  considérable  dans  le  premier  cas  que 
dans  le  second.  Si  l'on  compare  seulement  la  proportion  du 
contenu  d'acide  carbonique  dans  le  sang  veineux  recueilli 
dans  ces  deux  conditions,  sans  tenir  compte  du  volume  de 
sang  fourni  par  les  veines  dans  une  même  unité  de  temps, 
on  n'est  pas  à  même  d'apprécier  s'il  se  forme  plus  ou  moins 
d'acide  carbonique  dans  une  des  conditions  que  dans 
l'autre  (1). 

(l)J'ni  fnit  plusieurs  expériences,  pour  chercher  à  établir  la  comparaison, 
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M.  Cl.  Bernard  toutefois,  hâtons-nous  de  le  dire,  bien 
qu'il  assure  que  la  quantité  d'acide  carbonique  produit 
dans  le  cas  où  le  sympathique  cervical  est  coupé,  est  plus 
faible  dans  les  tissus  de  la  région  correspondante,  que 
lorsque  ce  nerf  a  conservé  sa  continuité,  attribue  bien 
l'augmentation  de  température,  observée  dans  le  premier 
cas,  a  la  suractivité  des  autres  phénomènes  chimico-phy- 
siques  dont  ces  tissus  sont  le  siège.  Et  il  en  est  de  môme 
pour  les  résultats  de  l'éleclrisation  de  la  corde  du  tympan. 

Pour  lui  donc,  les  variations  de  la  production  de  cha- 
leur, sous  l'influence  des  modifications  physiologiques  des 
nerfs  qui  se  rendent  aux  parties  où  l'on  observe  ces  varia- 
tions, ne  dépendent  pas  essentiellement  de  l'action  de  ces 
nerfs  sur  les  vaisseaux.  Elles  seraient,  au  contraire,  direc- 
tement soumises  aux  changements  qu'éprouve  l'activité  de 
certaines  fibres  nerveuses  qui  agiraient  sur  les  tissus,  de 
façon  à  régir  l'intensité  du  travail  physico-chimique  qui 
donne  naissance  à  de  la  chaleur.  H  y  aurait,  d'après 
M.  Cl.  Bernard,  une  fonction  physiologique  de  la  calorifi- 
cation  (1),  et  celte  fonction  serait  sous  la  dépendance  de 
fibres  nerveuses  qui,  pour  la  plupart,  appartiennent  au 
système  du  grand  sympathique.  «Il  faudra  dire  qu'indé- 
»  pendamment  de  Vaction  vaso-motrice,  le  grand  sympa- 
»  thique  exerce  une  action  thermique.  Son  excitation  pro- 
»  duit  un  e^'et  frigorifique  ;  sa  section  ou  sa  j)aralysie,  un 

telle  que  je  la  comprends,  entre  le  sang  qui  s'écoule  de  la  veine  jugulaire, 
dans  les  conditions  normales,  et  celui  que  fournit  cette  veine,  après  la  section 
du  cordon  cervical  du  grand  sympathique.  Mais  j'ai  rencontré  des  diflicullés 
que  je  n'ai  pas  pu  aplanir  jusqu'ici.  La  principale  de  ces  difficultés  consiste  en 
ceci,  qu'il  est  presque  impossible  de  réunir  deux  animaux,  ayant  des  veines 
jugulaires  d'un  même  calibre,  et  donnant,  à  l'état  normal,  une  même  quantité 
de  sang,  dans  un  temps  déterminé. 
Loc.  ctY.,  p.  672. 
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»  effet  calorifique.  Il  est  non-seulement  un  nerf  constricteur 
0  des  vaisseaux  :  il  est  encore  un  nerf  frigorifique  (1).  » 

Ailleurs,  parlant  de  l'influence  de  la  douleur  sur  la  cha- 
leur animale,  il  dit:  «La conclusion  à  laquelle  nous  somme.^ 
»  conduit,  c'est  que  le  sympathique  excité  par  action 
»  réflexe,  devient  un  agent  frigorifique  par  suite  de  l'in- 
»  fluence  motrice  (?)  qu'il  exerce  sur  les  tissus,  en  enrayant 
»  les  mutations  chimiques  et  en  abaissant  en  même  temps 
»  les  phénomènes  thermiques.  Mais  l'excitation  du  nerf 
»  sensitif  n'a  pas  seulement,  pour  conséquence,  l'abaisse- 
»  ment  de  température.  On  constate  en  même  temps  une 
»  augmentation  de  la  tension  vasculaire  dans  les  artè- 
»  res(2).»  Et  encore,  un  peu  plus  loin,  il  s'exprime  ainsi  : 
«La  douleur  (par  l'intermédiaire  du  sympathique)  arrête 
»  les  échanges  chimiques  et  suspend  les  phénomènes  de 
»  la  vie  (3).  » 

Le  grand  sympathique  agirait  donc  sur  les  phénomènes 
physico-chimiques  qui  engendrent  de  la  chaleur,  comme 
une  sorte  de  modérateur,  comme  un  frein  ou  un  appareil 
d arrêt,  pour  employer  les  expressions  mêmes  de  M.  Cl.  Ber- 
nard. «Il  refroidit  les  parties  qu'il  innerve,  d'où  le  nom 
»  de  nerf  frigorifique  que  nous  lui  avons  donné  :  il  resserre 
»  les  vaisseaux  et  rend  ainsi  les  organes  pâles  et  exsangues, 
»  d'oii  son  nom  de  nerf  constricteur  :  il  modère  et  ralentit 
»  ie  mouvement  nutritif,  et  mérite  le  nom  de  nerf  réfré- 
»  nateur  [h).  » 

Je  vous  citerai  encore  un  passage  de  l'avant-dernière 
leçon  ofi  M.  Cl.  Bernard  résume  ce  qu'il  a  dit  précédem- 

(1)  Loc.  cit.,  p.  ■1233. 

(2)  Loc.  cit.,  1234. 

(3)  Loc.  cit.,  p.  1236, 

(4)  Loc.  cit.,  ibid. 
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ment  sur  le  rôle  du  grand  sympathique:  «On  se  rend 
»  compte  (par  les  exemples  cités  avant  ce  passage)  à  quel 
»  haut  degré  l'action  frigorifique  ou  calorifique  du  système 
»  sympathique  retentit  sur  les  phénomènes  généraux  de  la 
»  vie.  Il  agit  sur  eux  de  deux  manières:  il  les  atteint  di- 
»  rectement,  car  c'est  en  influençant  les  échanges  intimes 
»  de  la  nutrition  qu'il  produit  la  chaleur  ou  le  froid  ;  il 
»  les  atteint  indirectement,  car  la  chaleur  ou  le  froid 
»  tiennent  sous  leur  dépendance  la  plupart  de  ces  phéno- 
»  mènes.  Par  ces  considérations  et  par  tous  les  exemples 
»  déjà  exposés,  nous  voyons  que  l'action  du  grand  sympa- 
»  thique  porte  bien  réellement  sur  les  phénomènes  de  la 
»  nutrition  élémentaire.  Nous  sommes  ainsi  ramené  à  l'opi- 
))  nion  de  nos  prédécesseurs,  à  l'opinion  de  Bichat,  qui 
»  considérait  l'appareil  nerveux  sympathique  comme  l'ap- 
»  pareil  de  la  vie  organique,  comme  l'instrument  de  la  vie 
»  végétative.  Il  agit  sur  les  tissus  primitivement  et  secon- 
»  dairement.  Nous  savons  de  plus  comment  il  agit.  Excité, 
»  il  modère  leur  énergie  fonctionnelle,  il  la  réfrène;  en 
»  suspendant  son  intervention,  en  cessant  de  fonctionner, 
»  il  leur  laisse  la  carrière  libre.  La  comparaison  que  j'ai 
»  faite  avec  un  frein  est  la  plus  juste  qu'on  puisse  donner. 
»  Le  frein  étant  serré  restreint  la  nutrition,  il  la  retarde 
»  ou  l'arrête  même  d'une  façon  complète.  Le  frein  étant 
»  lâché,  les  mouvements  nutritifs  auxquels  il  faisait 
»  obstacle  s'accélèrent  et  se  précipitent  (1) .  » 

La  lecture  de  ces  passages  montre  que  M.  Cl.  Bernard, 
bien  qu'il  n'admette  pas  l'existence  de  nerfs  trophiques,  ne 
s'éloigne  pas  beaucoup  en  somme  des  physiologistes  qui 
ont  admis  ces  nerfs;  à  cela  prés  pourtant,  que  l'influence 


(1)  Loc.  cit.,  p.  1254. 
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qu'exerce,  suivant  lui,  le  système  nerveux  sympathique, 
est  une  influence  directement  modératrice  et  non  une  in- 
fluence excitatrice.  Mais  ne  doit-il  pas  être  conduit  logi- 
quement à  accepter,  sous  une  désignation  ou  sous  une 
autre,  l'existence  des  nerfs  trophiques,  c'est-à-dire  excito- 
nutritifs,  lorsqu'il  assure  que  certains  tissus  du  moins 
possède  des  nerfs  calorifiques  ?  jN'a-t-il  pas  reconnu  dans 
les  nerfs  destinés  à  la  glande  sous  -  maxillaire  deux 
sortes  de  nerfs  :  un  nerf  frigorifique^  le  nerf  sympathique 
glandulaire,  et  un  nerf  calorifique  nerf  glandulaire  pro- 
venant de  la  corde  du  tympan?  Et  les  muscles  eux-mêmes, 
devons-nous  aussi  leur  attribuer  deux  sortes  de  nerfs 
thermiques:  les  nerfs  calorifiques  contenus  dans  les  nerfs 
musculo-moteurs,  et  les  nerfs  frigorifiques  provenant  du 
grand  sympathique? 

Ces  vues  ingénieuses  doivent  d'autant  plus  fixer  notre 
attention,  qu'elles  ont  conduit  M.  Cl.  Bernard  à  quelques 
déductions  pathologiques  intéressantes.  Ainsi,  d'après  lui,  la 
fièvre  équivaudrait  à  la  paralysie  du  grand  sympathique. 
On  retrouverait,  en  effet,  dans  la  fièvre,  l'élévation  de 
la  température,  la  rougeur,  l'augmentation  des  combus- 
tions chimiques  qui  se  manifestent  après  la  section  du  grand 
sympathique (1).  Je  suis  loin  de  prétendre  que  les  fonctions 
du  grand  sympathique  ne  soient  pas  intéressées  dans  l'accès 
de  fièvre;  mais  évidemment,  il  y  a  d'autres  éléments 
morbides  dont  il  faut  tenir  compte.  L'ensemble  des  trou- 
bles pathologiques  n'a  pas  pour  unique  point  de  départ  une 
atteinte  du  grand  sympathique,  et,  s'il  s'agit  de  la  fièvre 
intermittente,  ce  ne  serait  pas,  en  tout  cas,  à  une  paralysie 
de  ce  système  nerveux,  mais  à  une  excitation,  qu'il  fau- 


(1)  Loc.  cit.,  p.  1234, 
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drait  attribuer  les  phénomènes  du  premier  stade,  de  celui 
du  froid. 

M.  Cl.  Bernard,  à  propos  du  choléra,  pense  que  «  l'on 
»  pourrait,  avec  quelque  raison,  considérer  cette  terrible 
»  maladie  comme,  un  élat  d'éréthisme  exagéré  du  système 
»  nerveux  grand  sympathique  (1).  »  Ici  encore,  il  convient 
de  dire  que  tous  les  phénomènes  de  la  maladie  ne  sauraient 
être  expliqués  d'une  façon  suffisante  par  l'hypothèse  d'un 
trouble  fonctionnel,  si  intense  qu'il  puisse  être,  du  grand 
sympathique.  Il  serait  d'ailleurs  difficile,  pour  le  moins, 
de  se  rendre  compte  de  certains  des  symptômes  du  cho- 
léra, en  les  attribuant  à  un  état  d'éréthisme  de  ce  système 
nerveux. 

Revenons  aux  vues  de  M.  Cl.  Bernard,  sur  les  nerfs  qu'il 
appelle  thermiques  et  qu'il  divise  en  nerfs  frigorifiques 
et  mvh  calorifiques .  L'existence  de  ces  nerfs  ne  me  paraît 
pas  démontrée  par  les  arguments  invoqués  à  leur  appui. 
Il  n'est  pas  prouvé  que  tous  les  effets  observés,  sous  l'in- 
fluence des  nerfs  dits  frigorifiques  ou  calorifiques,  ne  soient 
pas  le  résultat  des  modifications  vasculaires  qui  ont  lieu  au 
moment  de  l'excitation  ou  de  la  paralysie  de  ces  nerfs. 
J'excepte  cependant  la  production  de  chaleur  qui  s'opère 
lorsqu'on  électrise  les  nerfs  musculo-moteurs.  L'expérience 
indiquée  par  M.  Cl.  Bernard  est  pleinement  décisive.  Puis- 
que le  muscle  détaché  du  corps  d'un  animal  s'échauffe 
encore,  lorsqu'il  se  contracte  sous  l'influence  de  l'électrisa- 
tion  de  son  nerf,  l'augmentation  de  la  température,  qu'on 
observe  dans  ces  conditions,  ne  peut  pas  dépendre  d'un 
changement  dans  le  calibre  des  vaisseaux  et  dans  la  rapi- 


(1)  Loc.  ciU,  p.  1236. 
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dite  du  passage  du  sang  artériel  au  travers  des  capillaires. 

Les  expériences  faites  sur  les  muscles  en  place,  chez  les 
animaux  vivants,  n'ont  pas  la  même  valeur.  En  même 
temps  que  ces  muscles  se  contractent,  il  s'y  produit  évi- 
demment des  modifications  vasculaires,  qui  rendent  incer- 
taine la  signitication  de  l'élévation  de  température,  constatée 
dans  ces  conditions.  Il  n'en  est  pas  de  même  évidemment, 
lorsqu'on  observe  cette  élévation  de  température,  soit  dans 
un  muscle  séparé  du  corps,  soit  dans  les  muscles  d'un 
animal  qui  vient  de  mourir.  Voici  le  résumé  d'une  des 
expériences  que  j'ai  pratiquées ,  immédiatement  après 
l'arrêt  des  mouvements  du  cœur. 

Exp.  I.  —  Chien  curarisé  et  soumis  à  la  respiration  artificielle.  On  ouvre  le 
thorax  avec  un  sécateur,  en  coupant  le  sternum  sur  la  ligne  médiane,  de  façon 
à  éviter  les  hémorrhagies.  Les  deux  bords  de  l'ouverture  sont  maintenus 
écartés.  On  met  à  découvert  le  ganglion  cervical  inférieur  du  côté  gauche.  On 
incise  le  péricarde  dans  toute  sa  hauteur,  afin  de  pouvoir  observer  directement 
les  vaisseaux  du  cœur. 

La  faradisation,  même  très-énergique,  du  ganglion  cervical  inférieur,  ne 
produit  aucun  changement  appréciable  de  la  coloration  du  cœur,  et  les  vaisseaux 
siipeinciels  de  cet  organe  conservent  leur  calibre. 

On  coupe  les  deux  pneumogastriques  à  la  partie  inférieure  du  cou  ;  il  ne  se 
manifeste  non  plus  aucun  changement,  soit  du  calibre  des  vaisseaux  super- 
ficiels du  cœur,  soit  de  la  teinte  du  myocarde. 

On  coupe  le  nerf  sciatique  droit  :  on  place  alors,  dans  les  muscles  antérieurs 
de  la  cuisse  droite,  une  aiguille  thermo-électrique.  L'autre  aiguille,  reliée  à 
celle-ci,  a  sa  soudure  enfoncée  dans  un  cylindre  de  moelle  de  sureau.  Les 
deux  aiguilles  sont  mises  en  communication  avec  un  galvanomètre  à  gros  fil  et 
à  miroir. 

On  faradise  ces  muscles  avec  un  courant  d'une  intensité  moyenne  (la  bobine 
au  fil  incjuit  de  notre  appareil  à  chariot  est  à  8  centimètres  de  son  point  de 
départ).  Le  fil  de  repère  de  la  lunette,  qui  mdiquait  27°, 1  sur  la  règle  divisée) 
passe  peu  à  peu  à  27<=,3  ;  puis  bientôt  il  descend  à  25,8, 

On  recommence  rexpérience,  en  plaçant  l'aiguille  thermo-électrique  dans 
les  muscles  antérieurs  de  la  cuisse  gauche.  Le  nerf  sciatique,  de  ce  côté,  est 
intact.  Le  repère  s'arrête  à  On  faradise  ces  muscles.  Le  repère  passe 

à  33", 4.  On  interrompt  alors  la  faradisation.  Le  mouvement  du  miroir  continue 
et  le  reper  s'arrête  à  31'=,2.  Il  reste  à  ce  degré. 
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Nouvelle  faradisalion.  Le  repère  passe,  dans  les  premières  secondes,  de 
31<!,2  à  SfjS  ;  mais  il  revient  vers  son  point  de  départ,  le  dépasse,  atteint  SOi^^G  : 
r.n  cesse  alorslafaradisation.Le  mouvement  continue  ;  le  repère  s'arrête  à  28', 3. 

A.  ce  moment,  on  faradise,  avec  le  courant  maximum,  mais  pendant  quelques 
secondes  seulement,  le  sillon  interventriculaire.  Aussitôt  les  mouvements  de 
systole  et  de  diastole  du  cœilr  s'arrêtent  ;  il  n'y  a  plus  qu'un  tremblotement 
des  ventricules,  puis  des  frémissements  musculaires,  et  les  ventricules  deviennent 
immobiles,  tandis  que  les  oreillettes  continuent  à  se  mouvoir  d'une  façon 
rliythmique.  L'animal  est  mort. 

On  faradise  aussitôt  les  muscles  de  la  cuisse  gauche,  dans  lesquels  l'aiguille 
thermo-électrique  est  restée  implantée. 

Le  repère  qui  était  à  32'=, 8  remonte  d'abord  à  33'=,  puis  descend  à  30"=, 5. 
On  interrompt  la  faradisation  ;  le  repère  remonte  presque  aussitôt  et  revient 
peu  à  peu  jusqu'à  32", 6. 

On  répète  la  faradisation.  Le  repère  descend  à  32",  et,  après  qu'on  a  enlevé 
les  électrodes,  le  mouvement  du  miroir  continue  :  le  repère  marque  bientôt 
31", 2.  Il  s'arrête  en  ce  point,  et  remonte  de  quelques  millimètres. 

On  enlève  alors  l'aiguille  thermo-électrique  des  muscles  dans  lesquels  elle 
était  plongée.  Le  repère  passe  rapidement  de  31", 5  à  40". 

Le  passage  du  fil  de  repère  d'un  degré  de  l'échelle  à  un  degré  plus  élevé 
ndiquait  donc,  dans  l'expérience,  un  refroidissement,  et  le  mouvement  en 
sens  inverse ,  un  échaufTement. 

Cette  expérience  confirme  toutes  celles  qui  ont  démontré 
que  la  coutraction  des  muscles  détermine  un  dégagement 
de  chaleur. 

Mais  nous  ne  sommes  pas  tenus  à  voir  là  une  preuve  en 
faveur  de  l'existence  de  fibres  nerveuses  calorifiques  dans 
le  nerf  musculo-moteur  excité.  C'est  la  contraction  mus- 
culaire qui  s'accompagne  d'une  production  de  chaleur,  et 
ce  sont,  par  conséquent,  les  fibres  musculo-raotrices  elles- 
mêmes  qui  déterminent  ces  phénomènes.  Si  l'action  des 
nerfs  moteurs  a  été  supprimée  par  le  curare,  avant  que  l'on 
détache  du  corps  un  des  muscles  avec  son  nerf  pour  répéter 
cette  expérience,  on  verra  que  l'éleclrisation  de  ce  nerf 
ne  produira  plus  d'augmentation  de  la  température.  Et  si 
l'observation  porte  sur  un  muscle  en  place,  chez  un  animal 
curarisé  et  soumis  à  la  respiration  artificielle,  l'électrisation 
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du  nerf  de  ce  muscle,  loin  d'y  produire  une  élévation  de 
température,  y  déterminera,  au  contraire,  un  refroidisse- 
ment. Ce  nerf  contient,  en  effet,  des  fibres  vaso-constric- 
tives  qui  conserveront  leur  action,  si  la  dose  de  curare  n'a 
pas  été  trop  forte,  et  qui  provoqueront  un  resserrement 
des  vaisseaux  dans  le  muscle. 

L'expérience  de  M.  Cl.  Bernard  sur  la  glande  sous- 
maxillaire  ne  me  paraît  pas  décisive  non  plus.  La  ligature 
des  veines  qui  ramènent  le  sang  de  la  glande,  empêche 
bien  cei'tainement  la  circulation  de  s'opérer  librement  au 
travers  de  la  glande;  mais  elle  n'oppose  pas  un  obstacle 
absolu  aux  mouvements  de  va-et-vient  du  sang  dans  les 
artères  et  les  capillaires.  Or,  lorsqu'on  électrise  la  corde 
du  tympan,  dans  ces  conditions,  on  conçoit  que  les  arté- 
rioles  puissent  aussi  se  dilater  et  que  les  vaisseaux  capil- 
laires puissent  encore  se  suremplir  de  sang  provenant  de 
ces  artérioles.  Celte  modification  dans  la  quantité  de  sang 
chaud  qui  s'amasse  dans  les  artérioles,  les  capillaires  et 
les  veinules  de  la  glande,  ne  peut-elle  pas  donner  lieu  à 
une  augmentation  de  la  température  de  l'intérieur  de  cet 
organe?  Si  l'on  électrise,  au  contraire,  le  nerf  sympa- 
thique glandulaire,  ne  voit-on  pas  que  l'on  produira  encore 
une  constriction  des  artérioles  de  la  glande,  et  que  le  sang 
contenu  dans  les  capillaires  correspondants,  ne  se  mêlant 
plus  ou  presque  plus  avec  le  sang  provenant  de  l'aorte, 
devra  subir  une  réfrigération  plus  ou  moins  marquée  ? 

D'ailleurs  ici,  l'électrisation  porte  sur  un  nerf  qui  agit 
très- vraisemblablement  sur  les  éléments  glandulaires  eux- 
mêmes.  Les  expériences  de  M.  Cl.  Bernard,  de  M.  Keuchel 
et  de  M.  Heidenhain,  semblent  mettre  cette  action  hors  de 
doute.  L'excitation  de  ce  nerf  active  le  travail  organique 
dont  la  glande  sous-maxillaire  est  le  siège  et  dont  la  sécré- 
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tion  salivaire  est  iin  des  résultats.  Ce  travail  organique, 
comme  l'a  démontré  M.  Ludwig,  n'a  pas  lieu  sans  une 
production  concomitante  de  chaleur.  Le  nerf  glandulaire 
émané  de  la  corde  du  tympan  et,  d'une  façon  générale,' 
tous  les  nerfs  sécréteurs  peuvent  être  assimilés,  jusqu'à  un 
certain  point,  aux  nerfs  musculaires.  Ici,  comme  pour  les 
muscles,  la  production  de  la  chaleur  ne  peut  pas  être  consi- 
dérée comme  l'eiTet  de  l'action  de  fibres  spéciales,  ther- 
miques. Ce  sont  les  libres  excito-sécrétoires  qui  sont  en 
même  temps  thermiques,  et  leur  action  thermique  est  liée 
indissolublement  à  leur  action  sécrétoire.  Si  les  fibres  glan- 
dulaires de  la  corde  du  tympan  perdent  leur  action  sous 
l'influence  de  l'intoxication  par  l'atropine,  elles  cessent,  en 
môme  temps,  de  produire  dans  la  glande  l'élévation  de  tem- 
pérature due  à  cette  action  sécrétoire.  Mais  l'expérience  est 
moins  nette  que  lorsqu'il  s'agit  de  l'électrisation  d'un  nerf 
musculo-moteur  sur  un  animal  curarisé,  parce  que  la  corde 
du  tympan,  outre  ses  fibres  excito-sécrétoires,  contient 
des  fibres  vaso-dilatatrices,  et  que,  comme  l'a  démontré 
M.  Heidenhain,  ces  fibres,  chez  les  animaux  atropinisés, 
conservent  leur  action  sur  les  vaisseaux.  On  peut  donc 
observer  encore,  dans  ces  conditions,  une  certaine  élévation 
de  température  dans  la  glande,  lorsqu'on  électrise  le  nerf 
tympanico-glandulaire;  mais  cet  échauffement,  qui  est 
alors  moins  considérable  que  chez  l'animal  non  atropinisé, 
doit  être  regardé  comme  dû  exclusivement  à  la  dilatation 
vasculaire  que  l'on  provoque  ainsi. 

Nous  ne  considérons  donc  pas  les  expériences  dont  nous 
avons  examiné  la  signification  comme  démontrant  l'exis- 
tence de  fibres  nerveuses  thermiques.  Toutefois ,  nous 
venons  de  voir,  à  propos  de  la  glande  sous-maxillaire,  qu'il 
Y  a  des  fibres  nerveuses  qui  agissent  ou  paraissent  agir 
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directement  sur  -les  élénienls  anatomiqiies  de  cet  organe, 
pour  y  déterminer  une  suractivité  de  leur  travail  sécrétoire, 
et  qui,  comme  résultat  connexe,  donnent  lieu  à  un  déve- 
loppement de  chaleur.  Le  travail  sécrétoire  des  glandes 
semble  être  une  simple  modification  du  travail  nutritif, 
commun  à  toute  substance  organisée  vivante.  On  peut  donc 
se  demander  si  les  éléments  anatomiques  de  tous  les  tissus 
ne  sont  pas  en  relation  avec  des  libres  nerveuses,  pouvant 
influencer  leur  travail  nutritif,  et,  par  suite,  leur  pro- 
duction thermique,  comme  la  corde  du  tympan  le  fait  pour 
la  glande  sous-maxillaire.  Nous  sommes  ainsi  ramenés  à  la 
question  de  l'existence  des  nerfs  trophiques,  question  dont 
je  renvoie  l'étude  à  une  autre  leçon.  Disons  seulement,  dès 
à  présent,  que  rien  ne  prouve  que  les  éléments  anato- 
miques de  tous  les  tissus  aient  leur  nutrition  soumise  à  l'in- 
fluence directe  de  nerfs  analogues,  fonclionnellement,  à  la 
corde  du  tympan.  Les  sécrétions,  en  réalité,  quelque  ana- 
logie qu'elles  offrent  avec  les  phénomènes  ordinaires  de  la 
nutrition  intime,  sont  cependant  des  actes  organiques  tout 
spéciaux,  et,  suivant  toute  vraisemblance,  les  nerfs  sécré- 
teurs n'existent  que  pour  modifier  dans  les  glandes  les  phé- 
nomènes de  la  nutrition  ordinaire,  et  leur  imprimer  l'in- 
tensité et  la  direction  nécessaires  pour  que  les  fonctions  de 
ces  organes  s'accomphssent. 

La  conclusion  à  laquelle  je  suis  amené  par  cette  discus- 
sion, c'est  que  l'existence  de  fibres  nerveuses  directement 
thermiques,  c'est-à-dire  influençant  directement,  immé- 
diatement, les  processus  thermiques  qui  ont  lieu  dans  tous 
les  tissus  de  l'organisme,  n'est  pas  démontrée.  J'ajoute  que 
l'existence  de  pareilles  fibres  nerveuses  n'est  pas  vraisem- 
blable. Enfin  je  dis  que,  si  elles  existaient,  le  nom  de  fibres 
thermiques  serait  môme  difficilement  justifiable,  car  les 
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variations  subies  par  la  calorifîcation,  sous  l'influence  dos 
modiQcalions  fonctionnelles  de  ces  fibres,  ne  seraient  pas 
des  effets  directs  de  ces  modifications;  ce  seraient  des 
effets  subordonnés,  se  produisant  en  môme  temps  que  les 
changements  dans  la  nutrition  intime,  provoqués  par  l'exci- 
tation ou  la  paralysie  de  ces  fibres  :  ce  seraient  même  de 
simples  conséquences  de  ces  changements. 

Quant  à  la  manière  dont  M.  Cl.  Bernard  envisage  les 
fibres  nerveuses  du  grand  sympathique,  en  les  considé- 
rant comme  constituant  des  nerfs  réfrénateurs,  des  nerfs 
d'arrêt,  agissant  comme  des  freins  sur  la  nutrition  intime, 
nous  ne  saurions  l'admettre  non  plus,  ou  du  moins  nous 
pouvons  dire  aussi  qu'elle  manque  de  preuves  ;  car  elle  n'est, 
en  réalité,  qu'une  autre  façon  de  formuler,  soit  l'hypothèse 
des  nerfs  thermiques,  soit  celle  des  nerfs  trophiques. 

Une  hypothèse  analogue  à  celle  de  M.  Cl.  Bernard  a  été 
récemment  émise,  et  l'on  a  cru  pouvoir  en  démontrer 
expérimentalement  l'exactitude. 

Dans  cette  hypothèse,  il  n'est  plus  question  de  7ierfs  fri- 
gorifiques ni  de  nerfs  calorifiques;  mais  on  considère  le 
système  nerveux  comme  pouvant  modérer  les  phénomènes 
de  la  combustion  intime.  Les  nerfs,  surtout  les  nerfs  sympa- 
thiques, contiendraient  des  fibres  nerveuses  modératrices 
des  processus  thermogènes.  La  combustion  intime  qui 
s'opère  dans  nos  tissus,  tendrait  sans  cesse  à  prendre  une 
activité  bien  plus  grande  que  celle  qui  se  révèle  dans  l'état 
normal.  Elle  serait  sans  cesse  maintenue  au  degré  qu'elle 
doit  avoir  dans  cet  état,  par  faction  de  ces  fibres  nerveuses 
modératrices.  Si  les  nerfs  qui  contiennent  ces  fibres  sont 
coupés,  les  combustions  deviendraient  plus  intenses  dans 
la  partie  correspondante  du  corps,  et  la  température  s'y 
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élèverait  ;  si  ces  nerfs  sont  excités,  elles  deviendraient  moins 
actives  dans  cette  partie,  et  la  température  s'y  abaisserait. 

Ces  nerfs  modérateurs  des  combustions  seraient  mis  en 
jeu  par  une  partie  spéciale  des  centres  nerveux,  partie  qui 
constituerait  le  centre  modérateur.  Ce  centre  serait  situé 
en  avant  du  bulbe  rachidien,  dans  la  protubérance  annu- 
laire surtout. 

Telle  est  l'hypothèse  du  centre  et  des  nerfs  modérateurs 
de  lacalorification,  hypothèse  admise  par  divers  physiolo- 
gistes, et  qui  a  trouvé  son  principal  appui  dans  les  expé- 
riences de  M.  Tscheschichin  (1). 

L'une  des  expériences  de  M.  Tscheschichin  consiste  à 
couper,  sur  un  lapin,  la  protubérance  annulaire,  en  avant 
du  point  où  se  termine  la  moelle  allongée.  Celte  expérience 
est  assez  facile  à  pratiquer,  grâce  à  une  disposition  parti- 
culière de  la  tête  du  lapin,  qui  permet  d'arriver  au  point 
voulu,  en  pénétrant  par  la  suture  occipito-pariéto-tem- 
porale,  laquelle  présente  des  lacunes  à  ce  niveau,  et  en 
passant  au  travers  du  cervelet.  Il  n'est  pas  nécessaire, 
d'ailleurs,  que  la  lésion  soit  faite  en  un  point  rigou- 
reusement fixe. 

Si  l'on  a  pris  la  température  dans  le  rectum,  avant  l'ex- 
périence, et  si  l'on  constate  ce  qu'elle  devient  ensuite,  on 
voit  qu'elle  augmente  d'une  façon  considérable,  si  bien 
que  de  39°  C,  elle  peut  monter  à  h^"  et  au  delà.  L'élé- 
vation de  la  température  est  déjà  sensible  peu  de  secondes 
après  l'expérience,  car  elle  se  produit  avec  une  grande 
rapidité.  Ainsi,  chez  un  lapin  dont  la  température  rectale 
était  39°, /i,  et  qui  respirait  78  fois  par  minute,  M.  Tsches- 

(I)  J.  Tscheschichin,  Zw  Lehre  von  der  thierischen  Wârme  (Reichert's  und 
Du  Bois-Reyrnond's  Archiv,  1866). 
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chichin  ayant  réussi  à  faire  l'expérience,  sans  déterminer 
une  mort  presque  immédiate,  vit  la  respiration  devenir 
plus  fréquente,  le  pouls  s'accélérer  et  en  même  temps  la 
température  s'élever.  Elle  montait  à  /iO%l  au  bout  d'une 
demi-heure,  et  à  après  une  heure.  Il  y  avait  90  mou- 
vements respiratoires  par  minute,  et  le  pouls  était  impos- 
sible à  compter.  Au  bout  d'une  heure  et  demie,  le  ther- 
momètre marquait  /i2%l  dans  le  rectum,  et  il  y  avait 
102  mouvements  respiratoires  par  minute.  Une  demi- 
heure  plus  tard,  c'est-à-dire  deux  heures  après  l'opération, 
le  thermomètre  marquait  /12%6.  La  respiration  était  brève 
et  la  réflectivité  médullaire  très-augmentée  ;  des  convulsions 
eurent  lieu  et  l'animal  mourut  au  bout  d'une  demi-heure. 

Si,  au  lieu  de  faire  la  section  transversale  comme  il  vient 
d'être  dit,  on  la  fait  sur  le  bulbe  ou  sur  la  moelle  cervicale, 
il  y  aurait,  d'après  M.  Tscheschichin,  non  plus  une  aug- 
mentation, mais  bien  un  abaissement  de  température, 
qui  irait  en  se  prononçant  de  plus  en  plus  jusqu'à  la  mort. 

En  présence  d'un  pareil  contraste  entre  les  deux  résultats 
obtenus,  l'auteur  conclut  que  les  parties  de  l'encéphale,  qui 
sont  situées  en  avant  du  bulbe,  jouent,  par  rapport  à  la 
moelle  et  au  bulbe,  le  rôle  de  centre  modérateur.  Quand 
ce  centre  est  uni  à  l'axe  bulbo-spinal,  il  lui  sert  de  frein,  et 
la  température  se  maintient  à  un  degré  normal.  Si,  au 
contraire,  la  partie  antérieure  de  l'encéphale  est  séparée 
du  bulbe,  il  y  a  une  suractivité  de  l'axe  bulbo-spinal, 
dont  l'influence  sur  la  thermogénèse  animale  n'est  plus 
modérée,  et  il  en  résulte  l'augmentation  de  chaleur  que 
l'on  constate. 

Ainsi  donc,  il  y  aurait  dans  le  cerveau  une  région,  la 
région  de  l'isthme  de  l'encéphale,  située  en  avant  du  bulbe 
r.ichidien,  qui  exercerait  sur  ce  bulbe  et  sur  la  moelle 
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épinière,  et,  par  leur  intermédiaire,  sur  les  combustions, 
une  action  modératrice.  Cette  région  serait  un  vrai  centre 
modérateur  des  combustions.  Si  l'on  sépare  de  l'axe  bulbo- 
spinal  ce  centre  modérateur,  le  frein  est  enlevé;  le  bulbe 
racbidien  et  la  moelle  deviennent  le  siège  d'un  éréthisme 
fonctionnel  tout  spécial,  par  suite  duquel  les  combustions 
acquièrent  leur  plus  haut  degré  d'activité. 

11  y  aurait  donc  un  centre  modérateur  des  combustions, 
différent  du  centre  des  nerfs  vaso-moteurs  (Ij).  Que  de 
centres  fonctionnels  accumulés  dans  la  partie  de  l'isthme 
de  l'encéphale,  qui  comprend  la  région  de  la  protubérance 
confinant  au  bulbe  rachidien  et  la  région  contiguë  de  ce 
bulbe  (2)!  Outre  les  deux  centres  que  nous  venons  de 

(1)  J'ai  mentionné  dans  le  premier  volume  (p.  262)  les  limites  assignées 
par  M.  Owsjannikow  à  la  partie  des  centres  nerveux,  qu'il  regarde  comme 
le  centre  vaso-moteur  de  tous  les  vaisseaux  du  corps.  Plus  récemment, 
M.  Dittmar  (*)  a  cherché  à  contrôler  les  indications  données  par  cet  expéri- 
mentateur, et  il  est  arrivé  à  peu  près  aux  mêmes  résultats.  Les  objections  que 
j'ai  opposées  à  l'idée  d'un  centre  vaso-moteur  unique  s'appliquent  naturellement 
à  la  manière  de  voir  de  M.  Dittmar,  tout  aussi  bien  qu'à  celle  de  M.  Owsjan- 
nikow. 

(2;  M.  Cyon  (**)  pense  que  le  centre  des  nerfs  vasculaires  est  situé  en  avant 
de  la  moelle  allongée  et  du  cervelet.  Il  aurait  constaté  que,  si  on  laisse  intactes 
ces  parties,  en  enlevant  complètement  le  cerveau  proprement  dit,  on  n'observe 
plus  de  modifications  de  la  pression  sanguine,  sous  l'influence  de  Texcilation 
des  nerfs  sensitifs,  chez  des  animaux  narcotisés  au  moyen  de  la  morphine,  du 
chloroforme  ou  du  chloral.  Il  y  a  bien  encore  des  variations  du  calibre  des 
vaisseaux  chez  des  lapins  ainsi  opérés  ;  mais  ces  variations  péristaltiques  et 
antipéristaltiques  seraient  tout  à  fait  indépendantes  de  l'irritation  des  nerfs 
sensitifs  ;  elles  am-aient  lieu  même  après  la  section  des  nerfs  vasculaires  eux- 
mêmes,  et  elles  seraient  tout  ù  fait  indépendantes  du  système  nerveux.  Il 
convient  de  faire  remarquer  que  M.  Cyon  ne  paraît  tenir  aucun  compte  de  la 
possibilité  d'actions  réflexes,  s'exorçant  par  la  médiation  des  cellules  nerveuses 
isolées  ou  agminées,  situées  au  voisinage  des  parois  des  vaisseaux  ou  dans 
l'épaisseur  des  parois. 

P  C.  Dillmar  CBerichte  (1er  KOn-sèclis.  Opsellschaft  d.  Wissonsnh.,  Mnth.  —  Phys.  Classo,  1873). 
(")  E.  f;vnn.  nrmmnnucn  und  Errcgnngm  im  Ceniralsysicm  dcr  Gefâ^sne.rvcn  (Bull.  d.  Potorsb. 
Akad.  XVI,  p.  97-117.  —  Kùl.  biol.,  VU,  p.  757-790.  —  Anal,  m  Contralblatt...,  1871,  p.  407). 
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mentionner,  cette  partie  de  l'encépliale  renferme  encoreun 
centre  respiratoire,  un  centre  cardiaque,  c'est-à-dire  le 
centre  d'action  des  nerfs  vagues  sur  le  cœur.  On  y  trouve 
le  centre  nerveux  de  certaines  actions  réflexes  d'ensemble, 
à  savoir  :  de  la  toux,  de  l'éternument,  du  vomissement. 
On  peut  y  reconnaître  le  centre,  ou  du  moins  le  centre  prin- 
cipal, de  la  plupart. des  convulsions  généralisées,  c'est-à- 
dire  de  celles  de  l'hystérie,  de  l'épilepsie,  etc.  Le  bulbe 
rachidien  contiendrait  encore,  suivant  certains  auteurs, 
un  centre  excito-calorifique,  un  centre  modérateur  de  la 
sécrétion  sudorale(l),  et  sans  doute  aussi  un  centre  exci- 
tateur de  cette  sécrétion.  Knfin  on  a  même  voulu  y  placer 
un  centre  modérateur  des  actions  réflexes.  Vous  savez  que 
je  fais  allusion  dans  ce  moment  à  l'hypothèse  émise  par 
M.  Setschenow.  D'après  lui,  on  trouverait  dans  les  parties 
de  l'encéphale  situées  en  avant  du  bulbe  rachidien,  et  plus 
spécialement  dans  la  partie  inféro -postérieure  de  la  protu- 
bérance, un  centre  auquel  serait  dévolue  une  action  modé- 
ratrice sur  la  réflectivité  de  la  moelle  allongée  et  de  la 
moelle  épinière.  J'ai  essayé  de  prouver  ailleurs  (2)  que 
l'existence  de  ce  centre  était  tout  à  fait  contestable.  Quant 
aux  centres  excitateurs  que  l'on  a  placés  dans  l'isthme  de 
l'encéphale  et  dans  le  bulbe,  ce  n'est  pas  ici  le  lieu  de 
discuter  la  question  de  leur  réalité.  La  facilité  avec  laquelle 
on  admet  sans  cesse  de  nouveaux  centres  dans  celte  région 
de  l'encéphale,  montre  que  l'on  n'a  qu'une  idée  inexacte 

(1)  H.  Imniermann,  Rheumaiismus  acutus  mit  terminaler  Htjperpyrnxie 
(Deiitsdics  Archiv  f.  klin.  Med.,  1873,  XII,  p.  173-181.  —  Anal,  m  Ccn- 
tralblatt...,  187Û,  p.  15). 

(2^  Leçons  sur  la  physiologie  générale  et  comparée  du  système  nei'veux,  p.  Û38. 
—  Voy.  aussi  :  Physiologie  de  la  moelle  épinière  (Dictionn.  encyclopcd.  des 
sciences  mcdic,  2"  série,  t.  VUl,  p.  àSi). 
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OU  confuse  du  rôle  physiologique  de  l'isthme  de  l'encé- 
phale, et  en  particulier  des  parties  de  la  protubérance 
annulaire  et  du  bulbe  rachidien  qui  sont  contiguës  les 
unes  aux  autres. 

Nous  ne  devons  nous  occuper,  en  ce  moment,  que  du 
centre  modérateur  de  la  calorifîcation.  L'hypothèse  de 
M.  Tscheschichin  a  soulevé  de  sérieuses  objections. 

S'il  existait  un  centre  modérateur  des  combustions  orga- 
niques, tel  que  l'admet  cet  expérimentateur,  l'excitation 
de  ce  centre  devrait  avoir  pour  résultat  infaillible  de  faire 
baisser  la  température  centrale  du  corps  des  animaux  opé- 
rés. Or,  c'est  l'inverse  qui  a  lieu.  MM.  Bruck  et  Giinter  (1) 
ont  fait  voir  que  l'on  peut  provoquer  une  élévation  de  la 
température  centrale  du  corps,  en  se  bornant  à  piquer 
simplement  le  bulbe  rachidien  ou  la  protubérance.  Une 
première  piqûre,  dans  certaines  de  leurs  expériences, 
déterminait  déjà  une  élévation  de  cette  température  :  une 
seconde  piqûre  augmentait  cette  élévation.  Le  résultat 
donné  par  ces  expériences  est  le  même,  pour  la  tempéra- 
ture centrale,  que  celui  qu'on  observe,  en  piqua'ht  la 
moelle  épinière,  dans  la  région  du  corps  située  en  arrière 
du  siège  de  la  lésion. 

Une  autre  objection  a  été  tirée  des  expériences  mêmes 
de  M.  Tscheschichin.  Ce  physiologiste  a  constaté,  comme 
nous  l'avons  dit,  que  les  sections  transversales  du  bulbe 
rachidien,  ou  de  la  moelle  épinière  dans  la  région  cervicale, 
ont  pour  effet  un  abaissement  progressif  de  la  température. 
On  s'est  demandé  comment  ces  lésions,  si  l'hypothèse 

(1)  L.  Bruck  et  A.  Giinter,  Versuche  ûber  den  Einfluss  der  Verletzung 
gewisser  Hivntheile  auf  die  Temperatur  des  Thiei'kôrpers  (Pfluger's  Archiv, 
1870,  p.  578-585). 


238  VlNGTlÈMli  LEÇON. 

en  question  est  exacte,  n'ont  pas  aussi  pour  conséquence 
une  élévation  de  la  température  centrale,  puisque  Ton  doit 
sectionner  dans  le  bulbe  et  la  moelle  cervicale  un  certain 
nombre  au  moins  des  fibres  modératrices  de  la  thermo- 
génèse,  fibres  que  M.  Tscheschichin  fait  naître  en  avant 
de  la  moelle  allongée. 

Notons  qu'il  n'y  a  aucun  doute  sur  le  fait  de  l'abais- 
sement progressif  de  la  température  centrale,  chez  les 
animaux  qui  ont  subi,  dans  les  conditions  ordinaires,  une 
section  transversale  de  la  région  cervicale  de  la  moelle 
épinière.  M.  Tscheschichin  n'a  fait,  sous  ce  rapport,  que 
confirmer  une  donnée  établie  depuis  longtemps  déjà.  «  J'ai 
»  autrefois  montré,  dit  M.  Cl.  Bernard,  qu'on  pouvait 
»  amener  le  refroidissement  d'un  animal  à  sang  chaud 
»  (chien,  lapin),  en  faisant  la  section  de  la  moelle  épinière 
»  au  niveau  de  l'union  de  la  région  dorsale  et  de  la  région 
»  cervicale  (1).  »  A  l'appui  de  cette  assertion  ,  M.  Cl.  Ber- 
nard présente  à  son  cours  un  lapin  sur  lequel  cette  opé- 
ration a  été  faite  cinq  heures  auparavant.  La  température 
rectale  qui  était  de  40"  C.  avant  la  section  de  la  moelle, 
n'est  plus  que  de  24%  la  température  de  l'atmosphère 
étant  de  18°  C.  On  constate  que  la  respiration  a  diminué 
de  fréquence  et  d'amplitude,  et  que  les  battements  car- 
diaques ne  peuvent  presque  plus  être  perçus. 

Ces  faits  ont  été  vérifiés  par  la  plupart  des  physiologistes 
qui  ont  répété  ces  sortes  d'expériences.  Je  ne  ferai  qu'une 
citation.  M.  Pochoy,  dans  son  intéressant  travail  sur  les 
centres  de  température  (2),  relate  une  expérience  faite 
sur  un  cobaye  adulte,  dans  laquelle  ou  voit  une  lésion  du 

(1)  Loc.  cit.,  p.  1067, 

(2)  J.  Pochoy,  R'jcherclies  expérimentales  sur  les  centres  de  température. 
(Thèse  de  Paris,  1870,  n"  120,  V,  p.  24). 
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môme  genre  produire  aussi  un  abaissement  considérable 
de  température.  La  température  rectale  était  38°, 9  C. 
à  3  h.  15  m.,  dix  minutes  après  que  l'animal  avait  été 
attaché,  la  température  du  laboratoire  étant  15°, "26. 
A  o  h.  20  m.,  la  moelle  est  coupée  à  la  partie  anté- 
rieure de  la  région  dorsale,  à  l'exception  d'une  faible 
partie  du  cordon  antérieur  gauche,  comme  on  s'en  est 
assuré  par  la  nécropsie.  Immédiatement  après  la  section, 
on  trouve  dans  le  rectum  38°, 4.  Respiration  abdominale  ; 
battements  du  cœur  lents  et  saccadés.  Au  bout  de  vingt 
minutes,  la  température  rectale  est  de  37°.  Sans  repro- 
duire tous  les  détails  donnés  par  l'auteur,  je  me  con- 
tenterai de  dire  que  la  température  rectale  continua  à 
baisser  progressivement.  Le  thermomètre  marquait  34°, 5 
à  a  h.  15  m.;  32°, A  à  5  h.  15  m.;  30°,2  à  6  h.  15  m.; 
30°,5  à  9  h.  10  m.;  28°,9  à  2  heures  du  matin  ;  19°  à 
10  heures  et  16°  à  3  heures  du  soir,  au  moment  où 
l'animal  meurt  sans  convulsions. 

On  voit  qu'en  vingt-quatre  heures,  la  température  rec- 
tale de  l'animal  s'était  abaissée  de  38°, 9,  degré  initial,  à 
16°,  c'est-à-dire  de  près  de  23  degrés.  Cet  abaissement 
avait  été  progressif,  sans  temps  d'arrêt  bien  notable. 

L'objection  que  l'on  peut  tirer  de  ces  faits  contre  l'hypo- 
thèse de  M.  Tscheschichin  a  une  grande  valeur.  On  pour- 
rait bien  se  demander  si  le  refroidissement  observé  dans 
I  les  cas  où  l'animal  a  été  attaché,  après  avoir  subi  la  section 
de  la  moelle  épinière,  n'est  pas  dû  en  grande  partie  au  fait 
même  de  l'immobilisation  :  mais  cette  interprétation  ne 
!  saurait  s'appliquer  à  l'expérience  de  M.  Pochoy  ,  car 
le  cobaye  avait  été  détaché  trois  heures  après  l'opération. 
C'est  le  seul  moment  où  il  y  ait  eu  un  léger  temps  d'arrêt  ; 
la  température  avait  même  remonté  de  0°,1  dans  le  quart 
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d'heure  qui  a  suivi  la  mise  de  l'animal  en  liberté;  puis 
l'abaissement  thermique  avait  repris  sa  marche  progressive. 

Ce  n'est  donc  pas  ainsi  que  l'on  peut  expliquer  la  réfri- 
gération progressive  des  animaux,  dont  la  moelle  épinière 
a  été  sectionnée,  soit  à  la  partie  inférieure  de  la  région 
cervicale,  soit  à  la  partie  supérieure  de  la  région  dorsale. 
Ce  n'est  pas  ainsi,  par  conséquent,  que  l'on  peut  réfuter 
l'objection  que  fournissent  les  résultats  de  ces  expériences 
contre  l'hypothèse  de  M.  Tscheschichin.  Mais,  a  priori^  on 
voit  que  l'on  peut  imaginer  une  autre  réfutation.  Si  nous 
considérons  les  conditions  de  ces  expériences,  nous  voyons 
que  la  section  transversale  de  la  partie  supérieure  de  la 
moelle  épinière,  ou  du  bulbe  rachidien,  —  car,  d'après 
M.  Tscheschichin,  cette  section  produit  le  môme  résultat, — 
doit  déterminer,  par  suite  de  la  paralysie  généralisée  des 
nerfs  vaso-moteurs,  une  dilatation  de  la  plupart  des  pelils 
vaisseaux  du  corps,  des  vaisseaux  cutanés  entre  autres  (1). 
Cette  dilatation  a  nécessairement  pour  conséquence,  comme 
nous  l'avons  dit,  d'augmenter  considérablement  la  puis- 
sance des  causes  de  déperdition  du  calorique,  dans  toute 
l'élendue  du  tégument  cutané,  et  peut-être  aussi  dans  les 
organes  respiratoires  (2).  L'accroissement  de  l'intensité  de 

(1)  Dans  une  de  nos  expériences,  une  plaie,  faite  sur  un  chien  pour  mettre 
le  nerf  sciatique  à  nu,  est  devenue  le  siège  d'une  légère  hémorrhagie,  au 
moment  où,  après  avoir  enlevé,  à  l'aide  d'un  trépan,  une  rondelle  d'un  des 
pariétaux,  on  a  fait  pénétrer  un  scalpel  au  travers  du  cerveau  et  de  la  protu- 
bérance. Cette  hémorrhagie  a-t-elle  été  le  résultat  d'une  paralysie  vaso- 
motrice  généralisée?  Ne  doit-on  pas  l'attribuer  plutôt  à  un  effet  vaso-dilatateur 
réflexe  déterminé,  par  l'irritation  de  la  protubérance  annulaire,  dans  toute 
l'étendue  du  corps? 

(2)  C'est  de  cette  façon  que  Ton  doit  expliquer  la  diminution  progressive 
de  la  température  centrale,  chez  les  animaux  qui  sont  soumis  à  la  res- 
piration artificielle,  après  avoir  subi  une  section  transversale  du  bulbe  ra- 
chidien. 
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celle  déperdition  peut  être  tel,  que  la  suractivité  des  pro- 
cessus thermogènes,  provoquée  par  la  lésion  bulbaire  ou 
médullaire ,  puisse  être  compensée ,  et  au  delà,  par  les 
pertes  de  calorique. 

Pour  examiner  jusqu'à  quel  point  les  résultats  obtenus 
par  M.  Tscheschichin  peuvent  être  interprétés  de  cette 
façon,  MM.  Naunyn  etQuincke  (1)  ont  eu  l'idée  de  répéter 
les  expériences  dont  il  s'agit,  en  cherchant  à  diminuer, 
autant  que  possible,  le  refoidissement  qui  a  lieu  à  la  sur- 
face de  la  peau  des  animaux  opérés. 

Ces  expérimentateurs  ont  fait  leurs  expériences  sur  des 
chiens  d'assez  forte  taille,  et  ils  ont  divisé  la  moelle  épinière 
par  broiement,  afin  d'éviter  autant  que  possible  l'hémor- 
rhagie ,  qui  se  produit  lorsque  la  moelle  est  sectionnée 
à  l'aide  d'un  instrument  tranchant.  L'opération  était  pra- 
tiquée au  niveau  de  la  sixième  vertèbre  cervicale.  Les 
animaux  opérés  étaient  placés  dans  une  caisse  chauffée, 
dont  la  température  intérieure  était  de  26  à  30  degrés. 
Us  ont  trouvé  que,  dans  ces  conditions,  la  température, 
au  lieu  de  s'abaisser,  s'élève.  Dans  une  de  leurs  expé- 
riences, en  une  heure  quarante  minutes,  la  température 
rectale  monta  de  SS^S  à  Zil",7,  c'est-à-dire  de  3  degrés 
et  2  dixièmes.  Dans  d'autres  expériences,  faites  en  été, 
ils  se  contentèrent  d'envelopper  d'ouate  leurs  animaux  et 
de  les  coucher  sur  de  la  paille.  La  température  extérieure 
élant  de  19  degrés,  ils  virent,  dans  une  de  leurs  expériences, 
la  température  rectale  qui  était,  au  début,  de  39", 6,  s'éle- 
ver progressivement  après  l'opération  et  atteindre,  au  bout 
de  6  h.  50  m.,  au  moment  où  l'animal  mourut,  [i2\2». 

(1)  B.  Naunyn  et  H.  Qiiincke  (Reichert's  und  Du  Bois-Reymond's  Archiv, 
18G9.) 
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VINGTIÈME  LEÇON, 

Dans  une  autre  expérience,  en  huit  heures  et  demie,  la 
température  rectale  monta  de  seulement.  Dans  une 
troisième  expérience,  elle  monta  en  douze  heures,  de 
hO%lik  /i2",l,  c'est-à-dire  de  1°,7. 

M.  Pochoy,  qui  cite  ces  expériences  de  MM.  Naunyn  et 
Quincke,  a  cherché  à  reproduire  les  résultats  obtenus  par 
ces  auteurs.  Mais,  dans  le  fait  qu'il  rapporte  (1),  bien  que  le 
chien,  sur  lequel  il  avait  coupé  la  moelle  épinière,  fût  placé 
dans  une  chambre  où  la  température  était  de  !22  à  28°  C, 
la  température  rectale  de  cet  animal  s'abaissa  progressi- 
vement, en  présentant  toutefois  quelques  oscillations,  et, 
de36°,i,  au  moment  de  l'opération,  elle  tomba  à  82°, 2, 
au  bout  de  cinquante-huit  heures,  au  moment  où  l'animal 
mourut  (2). 

Ces  faits  contradictoires  ne  sont  pas  très-faciles  à  con- 
cilier, ce  qui  tient  sans  doute  surtout  à  ce  que  nous  ne 
connaissons  pas  bien  toutes  les  circonstances  des  diffé- 
rentes expériences.  Il  faut  tenir  compte  d'abord  de  la 

(1)  Loc.  cit.,  p.  39. 

(2)  Les  faits  publiés  par  MM.  Naunyn  et  Quincke  ont  trouvé  d'autres  con- 
tradicteurs. M.  Riegel,  M.  Rosenthal  (*)  n'ont  pas  tu  la  température  centrale 
s'élever  chez  des  animaux  (lapins^  chiens)  dont  ils  avaient  sectionné  la  moelle 
en  travers,  vers  la  partie  supérieure  de  la  colonne  vertébrale,  et  qu'ils  plaçaient 
dans  des  boîtes  chauffées.  Au  contraire,  la  température  de  ces  animaux  baissait 
progressivement,  lorsque  la  chaleur  du  milieu  ambiant  n'était  pas  très-élevée.  Si 
l'on  chauffait  davantage  l'air  de  la  boîte,  la  température  intérieure  des  animaux 
opérés  s'élevait  alors ,  mais  cette  élévation  de  température  n'était  pas  plus 
rapide  que  chez  un  animal  sain,  ce  qui  semblait  prouver  aussi,  contrairement 
à  Topinion  de  MM.  Naunyn  et  Quincke,  que  la  production  de  chaleur  n'était 
pas  devenue  plus  active  sous  l'influence  de  l'opération.  La  température  dos 
animaux  opérés  ne  commençait  à  monter  qu'un  certain  temps  après  l'opé- 
ration, et  M.  Rosenthal  attribue  cet  effet  à  l'intervention  de  la  fièvre  trau- 
matique. 

(*)  J.  Rosenthal.  Zur  Kenntnùs  der  Wdrmercgiilirtmg  bei  dcm  warmblùtigen  Thieren  (Ilabili- 
Utionsschiifl,  Erhngou.  —  Anal.  i;i  Coulralblatt...,  1872,  p.  840). 
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différence  des  animaux  opérés.  On  ne  peut  pas  comparer, 
sans  réserve,  sous  le  rapport  de  la  thermogénèse  et  des 
perles  de  calorique  qui  ont  lieu  par  la  peau  et  les  or- 
ganes respiratoires,  les  cobayes  et  les  lapins  aux  chiens. 
Puis  il  faudrait  savoir  très-exactement  l'étendue  des  dé- 
sordres traumatiques  produits  par  la  mise  à  nu  de  la 
moelle  épinière,  la  quantité  de  sang  perdue  par  les  ani- 
maux, le  degré  d'épuisement  nerveux  dû  à  la  douleur  chez 
ceux  de  ces  animaux  qui  n'ont  pas  été  anesthésiés  ou  cura- 
risés  avant  l'opération,  etc.  On  n'est  pas  en  droit  non  plus 
de  comparer  les  résultais  de  la  section  transversale  du 
bulbe  rachidien  à  ceux  de  la  section  de  la  partie  inférieure 
de  la  moelle  cervicale,  puisque,  dans  le  premier  cas,  on 
est  absolument  forcé  de  pratiquer  la  respiration  artificielle, 
tandis  que,  dans  le  second  cas,  la  respiration  diaphragma- 
tique  qui  persiste,  suffit  à  l'entretien  d'un  certain  degré 
d'hématose  pulmonaire. 

Les  faits  observés  par  MM.  Naunyn  et  Quincke  me  pa- 
raissent conserver  leur  valeur ,  malgré  les  expériences 
dans  lesquelles  on  a  obtenu  des  résultats  difi'érents  des 
leurs.  Il  me  paraît  impossible  de  ne  pas  attribuer  à  l'opé- 
ration elle-même,  c'est-à-dire  à  la  section  transversale  de 
la  partie  inférieure  de  la  région  cervicale  de  la  moelle 
épinière,  l'augmentation  si  considérable  de  la  température 
rectale  (3%2),  qui  s'est  produite  en  une  heure  quarante 
minutes  chez  un  des  animaux  mis  en  expérience. 

Ces  faits  peuvent,  ce  me  semble,  servir  à  réfuter 
l'objection  qu'avaient  fournie,  contre  M.  Tscheschichin, 
les  expériences  dans  lesquelles  ce  physiologiste  lui-même 
et  différents  autres  auteurs  avaient  vu  la  température  rectale 
s'abaisser,  après  la  section  transversale  du  bulbe  rachidien, 
ou  de  la  région  cervicale  de  la  moelle  épinière.  J'ajouterai 
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que,  quand  même  l'abaissement  de  température,  observé 
dans  ces  expériences,  ne  pourrait  pas  s'expliquer  de  la 
façon  indiquée  par  MM.  Naunyn  et  Quincke,  l'objection 
dont  il  s'agit  n'aurait  pas  une  grande  valeur.  Il  paraî- 
trait, en  effet,  tout  naturel  que  la  diminution  considérable 
de  l'hématose,  dans  le  cas  où  la  moelle  cervicale  est  coupée 
vers  sa  partie  inférieure  et  oii  le  diaphragme  reste  seul 
chargé  d'exécuter  les  mouvements  respiratoires,  amenât 
un  abaissement  progressif  de  la  température  centrale  ;  et, 
en  supposant  qu'il  existe  dans  le  bulbe  rachidien  et  la 
moelle  épinière,  des  fibres  allant  porter  aux  différentes 
parties  du  corps  l'influence  modératrice  du  centre  admis 
par  M.  Tscheschichin,  l'effet  de  la  section  de  ces  fibres  ne 
pourrait  vraisemblablement  pas  contre-balancer  celui  de  la 
diminution  de  l'hématose  pulmonaire. 

Les  résultats  obtenus  par  MM.  Naunyn  et  Quincke  sont 
d'ailleurs  corroborés  par  des  faits  cliniques  observés  chez 
l'homme,  et  oîi  l'on  voit,  malgré  l'augmentation  des  déper- 
ditions de  calorique  à  la  surface  du  corps,  la  température 
centrale  augmenter  dans  des  proportions  considérables, 
sous  l'influence  de  lésions  de  la  région  cervicale  de  la 
moelle  épinière. 

MM.  Naunyn  et  Quincke  ont  réuni  plusieurs  cas  de  ce 
genre  dont  nous  donnons  le  résumé  d'après  le  travail  de 
ces  auteurs  (1). 

L'un  de  ces  cas  est  bien  connu,  c'est  celui  que  Ben- 
jamin Brodie  a  relaté  dans  les  Transactions  médico-chirur- 
gicales, en  1837.  Il  s'agit  d'un  homme  qui  avait  subi  un 
écrasement  de  la  moelle  épinière,  au  niveau  de  la  partie 
inférieure  de  la  région  cervicale.  Tous  les  muscles  du  tronc 


(1)  Voy.  awssi  k  thèse  de  M.  Pochoy,  p.  27  et  28. 
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et  des  membres  étaient  paralysés  ;  la  respiration  ne  s'ef- 
fectuait plus  que  par  les  contractions  du  diaphragme.  La 
mort  n'arriva  qu'au  bout  de  quarante-deux  heures  :  la 
température  s'était  élevée  progressivement  jusqu'aux  der- 
niers moments  ;  elle  avait  atteint  alors  110  degrés  Fahr. 
(/io°,3  centig.).  M.  Billroth  a  rapporté  (1)  un  cas  de  frac- 
ture de  la  sixième  vertèbre  cervicale,  avec  écrasement  de 
la  moelle  épinière  à  ce  niveau.  Cinquante  heures  après  le 
moment  où  la  lésion  s'était  produite,  on  trouva  chez  le 
blessé  une  température  de  /i2'',2.  Dans  un  autre  cas, 
observé  dans  le  service  de  M.  Frerichs,  on  constata  aussi 
une  élévation  de  la  température  centrale.  Il  s'agissait  encore 
d'une  fracture  de  la  colonne  vertébrale,  au  niveau  de  la 
cinquième  et  de  la  sixième  vertèbres  cervicales,  avec  écra- 
sement de  la  moelle  épinière  au  même  niveau.  Tous  les 
muscles  du  tronc  et  des  membres  étaient  paralysés,  à 
l'exception  du  diaphragme.  La  température  axillaire,  cinq 
heures  après  la  production  de  la  lésion,  était  de  37°, 6  ;  au 
bout  de  douze  heures  elle  était  de  !i0\9;  au  bout  de  quinze 
heures,  de  Au  bout  de  dix-neuf  heures,  la  tempé- 

rature de  l'aisselle  était  montée  à  /i3°,6  ;  celle  du  rectum  à 
43°, 8.  M.  Quinckea  rapporté  aussi  un  fait  de  compression 
du  bulbe,  observé  dans  un  cas  de  carie  de  l'atlas,  de  l'axis 
et  de  l'occipital,  par  suite  d'une  chute.  Il  n'y  avait  aucune 
autre  lésion.  Dans  les  trois  derniers  jours  de  la  vie,  la 
température  monta  de  37°  à  43°, 6.  Elle  monta  encore 
un  peu  après  la  mort,  et  resta  au  même  degré  pendant 
deux  heures. 

La  température  centrale,  chez  l'homme,  peut  donc  subir 
aussi  une  augmentation  considérable  sous  l'influence  d'une 


(1)  Langenbeck's  Arnhiv,  1862. 
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solution  de  continuité  de  la  moelle  épinière,  dans  sa  région 
dorsale.  Probablement  les  draps  et  les  couvertures,  qui 
séparent  le  corps  du  blessé  de  l'atmosphère  ambiante, 
jouent,  pour  l'homme,  le  même  rôle  que  l'ouate  dont 
MM.  Naunyn  et  Quincke  enveloppaient  les  chiens  qu'ils 
avaient  opérés. 

Les  modifications  subies  par  la  température  centrale  des 
mammifères,  dans  les  cas  où  des  lésions  de  l'axe  bulbo- 
spinal  ont  interrompu  sa  continuité,  ne  peuvent  donc  pas 
être  alléguées  comme  des  objections  très-sérieuses  contre 
l'hypothèse  de  M.  Tscheschichin.  Mais  on  ne  saurait  non  plus 
les  considérer  comme  des  arguments  en  faveur  de  celte 
hypothèse.  Nous  ignorons,  en  effet,  si  les  effets  thermiques 
des  lésions  du  bulbe  ou  de  la  moelle  épinière  proviennent 
uniquement  d'une  action  directe  qu'elles  exerceraient,  par 
paralysie  ou  par  irritation,  sur  les  éléments  nerveux  qui 
sont  immédiatement  atteints  dans  ces  centres  :  ou  bien  s'ils 
ne  dépendent  pas  de  l'état  d'éréthisme  que  peuvent  provo- 
quer ces  lésions  dans  toute  ou  presque  toute  l'étendue  de  la 
substance  grise  de  l'axe  bulbo-spinal.  Remarquez  que,  si 
cette  dernière  interprétation  était  exacte,  l'hypothèse  de 
M.  Tscheschicbin  ne  serait  même  plus  en  question.  Les 
lésions  du  bulbe rachidien,  ou  celles  delà  région  cervicale 
de  la  moelle  épinière,  n'agiraient  plus  sur  la  température 
centrale,  en  paralysant  les  fibres  nerveuses  qui  vont  porter 
à  toutes  les  parties  du  corps  l'influence  du  centre  modé- 
rateur admis  par  cet  auteur.  L'effet  observé  serait  dû  à 
une  exaltation  morbide  des  propriétés  physiologiques  de  la 
substance  grise  soit  de  la  moelle  épinière  seule,  soit  du 
bulbe  rachidien  et  de  la  moelle,  c'est-à-dire  aux  modifi- 
cations vasculaires  et  à  l'exagération  des  actes  de  nutrition 
intime,  qu'un  tel  état  de  la  substance  grise  bulbo-mé- 


CENTRE  MODÉUATKUR  THERMIQUE.  2/l7 

diillaire  détermine  vraisemblablement  dans  tous  les  points 
du  corps. 

Or,  si  nous  consultons  les  expériences  faites  sur  les  ani- 
maux, nous  voyons  que  la  réflectivité  médullaire  a  géné- 
ralement été  en  augmentant,  à  partir  du  moment  de  la 
vivisection  jusqu'aux  approches  de  la  mort,  et  nous  pou- 
vons supposer  que  tous  les  actes  physiologiques,  sur  lesquels 
la  moelle  épinière  peut  exercer  son  influence  comme 
centre  nerveux,  ont  dû  subir  les  effets  de  cette  exaltation  des 
propriétés  médullaires.  On  sait  que  les  lésions  médullaires 
peuvent,  dans  certains  cas,  agir  non-seulement  sur  les  pro- 
priétés de  la  partie  de  la  moelle  située  au-dessous  ou  en 
arrière  du  siège  de  ces  lésions,  mais  souvent  aussi  sur  celles 
de  la  partie  de  la  moelle  qui  est  située  en  avant  de  ce  siège. 
Aussi  ne  nous  étonnerons-nous  pas  de  voir  des  lésions 
portant  sur  les  parties  inférieures  de  la  moelle,  chez 
l'homme,  produire  une  augmentation  de  la  température 
centrale,  tout  à  fait  comparable  à  celle  que  déterminent  des 
lésions  du  bulbe  rachidien  ou  de  la  région  cervicale  de  la 
moelle.  Un  pareil  résultat  ne  serait  guère  explicable  par 
l'hypothèse  de  M.  Tscheschichin.  Nous  voyons,  parmi  les 
cas  qu'ont  colligés  MM.  Naunyn  et  Quincke,  un  fait  de 
ce  genre  observé  par  Simon.  Dans  un  cas  où  une  frac- 
ture de  la  douzième  vertèbre  dorsale  avait  déterminé  une 
contusion  et  une  apoplexie  de  la  moelle  épinière  à  ce 
niveau ,  la  température  centrale  du  blessé,  au  bout  de 
trois  jours,  était  montée  à  lik'  G.  Il  est  clair  que,  dans  un 
cas  de  ce  genre,  une  pareiUe  augmentation  de  la  tempé- 
rature centrale  ne  peut  pas  être  attribuée  seulement  à  la 
production  plus  intense  de  calorique  dans  les  parties  infé- 
rieures du  corps.  Il  y  a  eu  évidemment  une  suractivité  de 
la  Ihermogénèse  dans  toutes  les  parties  du  corps;  et  cette 
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suractivité  a  dû  être  provoquée,  en  partie  du  moins,  par 
l'exaltation  des  propriétés  de  la  moelle  épinière,  dans  toute 
l'étendue  de  ce  centre  nerveux. 

En  résumé,  je  crois  que  l'existence  d'un  centre  modé- 
rateur de  la  thermogénèse,  tel  que  l'admet  M.  Tsches- 
chichin,  est  loin  d'être  prouvée.  Les  lésions  de  l'isthme  de 
l'encéphale  déterminent  bien,  comme  il  le  dit,  une  éléva- 
tion progressive  et  assez  considérable  de  la  température 
centrale  :  du  moins,  c'est  là  leur  effet  ordinaire,  dans  les 
conditions  qu'il  indique.  Les  expériences  que  j'ai  faites  ne 
me  permettent  pas  d'en  douter.  Si  M.  Pochoy  a  obtenu 
un  résultat  différent  de  celui-Là  (1),  cela  tient  évidemment 
en  partie,  à  ce  que  la  section  de  l'isthme  de  l'encéphale  a 
produit  un  affaissement  bien  plus  considérable  des  animaux 
opérés,  et  un  affaiblissement  bien  plus  marqué  de  la 
respiration  que  dans  les  cas  ordinaires.  D'ailleurs,  comme 
M.  Pochoy  le  reconnaît  lui-même,  les  lésions  qu'il  a  faites 
n'étaient  peut-être  pas  semblables  à  celles  qu'avaient  pra- 
tiquées M.  Tscheschichin. 

Mais  si  j 'admets  que  les  lésions  de  l'isthme  de  l'encéphale 
peuvent  provoquer,  comme  l'assure  ce  dernier  expérimen- 
tateur, une  suractivité  de  la  thermogénèse,  je  ne  pense 
pas  que  ce  soit  par  suite  de  la  suppression  de  l'action  d'un 
centre  modérateur  qui  serait  situé  dans  l'encéphale,  en 
avant  du  bulbe  rachidien;  il  me  semble,  je  le  répète,  que 
cet  effet  doit  être  expliqué  par  l'exaltation  des  propriétés 
et  des  fonctions  propres  de  la  substance  grise  de  la  moelle 
allongée  et  de  la  moelle  épinière.  C'est,  pour  moi,  un  effet 
d'irritation  nerveuse  et  non  de  paralysie  (2).  C'est  là  laconclu- 


(1)  Poclioy,  loc.  cit.  p.  46  et  suiv. 

(2)  M.  Bi'Own-Séquai-d  s'ctiiil  déjà  exprimé  dnns  le  même,  sens  (Compte? 
rendus  de  In  Société  de  Biologie,  1871,  p.  103). 
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sion  à  laquelle  conduiraient  les  expériences  de  MM.  Bruck 
et  Gunter.  M.  Heidenhain  assure  même  que  l'excitation 
électrique  des  parties  oh  siégerait  le  prétendu  centre 
modérateur  de  M.  Tscheschichin,  peut  donner  lieu  à  une 
élévation  rapide  de  la  température  intérieure  du  corps. 
Un  autre  expérimentateur,  M.  Lewitzky  (1),  a  interprété 
dans  un  sens  analogue  les  résultats  des  lésions  de  l'isthme 
encéphalique.  Il  dit  avoir  constaté  que  la  section  de 
l'isthme,  faite  au  heu  indiqué  par  M.  Tscheschichin,  déter- 
mine souvent  des  convulsions,  et  il  n'aurait  noté  une  aug- 
mentation de  la  température  centrale,  que  dans  les  cas  où 
ces  convulsions  avaient  lieu:  dans  les  autres  cas,  au  con- 
traire, la  température  centrale  s'abaissait  progressivement. 
Les  convulsions  doivent  jouer  un  rôle  important,  dans  les 
cas  où  elles  se  manifestent;  mais  il  me  semble  qu'il  y  aurait 
exagération  à  prétendre  qu'il  y  a  une  relation  étroite  entre 
ces  convulsions  et  l'augmentation  de  température  notée 
par  M.  Tscheschichin  :  l'exaltation  des  propriétés  physio- 
logiques et  du  fonctionnement  propre  de  la  substance  grise, 
alors  même  qu'elle  ne  se  traduit  pas  par  un  état  convulsif 
appréciable,  me  paraît  suffire  à  l'explication  de  la  suracti- 
vité de  lathermogénèse,  dans  les  parties  du  corps  en  rap- 
port avec  les  régions  de  l'axe  bulbo-spinal  où  cette  exalta- 
tion est  provoquée.  Il  s'agit,  du  reste,  dans  ces  cas,  d'une 
exaltation  fonctionnelle  très-différente  de  celle  que  pro- 
duisent la  strychnine  et  les  autres  poisons  convulsivants  ; 
car,  dans  les  cas  d'intoxication  par  ces  substances,  l'aug- 
mentation de  température  que  l'on  constate  est  évidemment 
liée  aux  convulsions  que  provoquent  ces  agents  toxiques. 
L'hypothèse  de  M.  Tscheschichin  a  rencontré  encore 


(I)  p.  Lewitzky  (Vircliow's  Arcliiv,  18C.9,  lW/t7). 
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d'autres  contradicteurs.  M.  Heideuhain,  qui  a  beaucoup 
étudié  cette  question,  et  qui  pense,  comme  nous  venons 
de  le  dire,  que  les  résultats  obtenus  par  M.  Tscheschichin 
sont  des  etîets  d'excitation ,  est  arrivé,  lui  aussi,  à  celte 
conclusion  qu'il  n'y  a  pas  de  centre  modérateur  de  la 
chaleur.  M.  Riegel  (1)  conclut  dans  le  même  sens. 

Il  faut,  en  un  mot,  croyons-nous,  rejeter  l'hypothèse 
d'un  centre  modérateur  des  phénomènes  thermogènes  : 
par  conséquent,  on  ne  doit  pas  admettre  la  définition  de 
la  lièvre,  telle  que  l'a  donnée  M. Tscheschichin,  pour  qui  la 
fièvre  serait  le  résultat  d'une  suractivité  morbide  de  la 
moelle,  déterminée  par  un  aff'aiblissement  paralytique  du 
centre  modérateur  (2). 

Les  centres  nerveux,  en  tout  cas,  cela  est  incontestable, 
agissent  sur  la  thermogénèse.  Aux  lésions  et  aux  modifica- 
tions fonctionnelles  morbides  des  centres  nerveux  peut  cor- 
respondre soit  une  augmentation,  soit  une  diminution  de  la 
calorification,  dans  telle  ou  telle  partie  du  corps,  ou  dans 
toute  l'étendue  de  l'organisme.  Cette  influence  des  centres 
nerveux  peut  s'exercer  par  l'intermédiaire  des  nerfs  vaso- 
moteurs.  Je  n'ai  pas  besoin  d'insister  sur  cette  proposition. 
Puisque  les  nerfs  vaso-moteurs  ont  leur  origine  directe  ou 
indirecte  dans  l'axe  bulbo-spinal,  les  modifications  de 
l'activité  de  la  substance  grise  du  bulbe  rachidien  et  de 

(1)  Fr.  Riegel.  Veher  den  Einfluss  des  Centralnervensystems  auf  die 
Thierische  Warme  (Pfliiger's  Archiv,  1871-72,  p.  629-672). 

(2)  L'hypothèse  de  M.  Tscheschichin,  relative  à  l'existence  d'un  centre  mo- 
dérateur de  la  thermogénèse  chez  les  mammifères,  n'a  pas  été  abandonnée 
par  tous  les  physiologistes.  Elle  a  trouvé  récemment  encore  lui  défenseur, 
M.  Schreiber  (*) . 

(♦)  J.  Schreiber.  Ucher  dcn  Einfluss  des  Gchirns  auf  die  Kôrpcriempcratur  (Pflfiger's  Arcliiv, 
1874.  t.  VIII,  p.  576.  —  Anal,  in  RoYiie  des  Sciences  médicales,  ]V,  1874,  p.  64) 
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la  moelle  épinière  pourront  se  traduire  par  une  constric- 
tion  ou  une  dilatation  des  vaisseaux  à  parois  musculaires, 
soit  dans  une  partie  du  corps,  soit  dans  tout  Forganisnie  : 
il  en  résultera  nécessairement  un  abaissement  ou  une 
élévation  de  la  température,  si  toutefois  les  résultats  de 
ces  changements  du  calibre  des  vaisseaux  ne  sont  pas  mo- 
diDés  par  l'augmentation  ou  la  diminution  que  peut  subir, 
d'une  façon  connexe,  la  déperdition  normale  de  calorique 
par  la  peau  et  les  voies  respiratoires. 

En  outre,  les  centres  nerveux  peuvent  agir,  selon  toute 
vraisemblance,  d'une  façon  directe,  sur  la  nutrition  intime 
et  sur  les  divers  phénomènes  physico -chimiques  qui  s'ef- 
fectuent dans  la  substance  organisée  des  tissus,  et  ils 
peuvent,  conséquemment ,  influencer  la  thermogénèse. 
Cette  influence,  je  l'ai  déjà  dit,  n'est  pas  conduite  proba- 
blement dans  les  tissus  par  des  fibres  spéciales,  mais  bien 
par  les  diverses  fibres  nerveuses,  qui  mettent  les  centres 
nerveux  en  communication,  d'une  façon  plus  ou  moins 
médiate,  avec  les  éléments  de  ces  tissus.  C'est  par  l'inter- 
médiaire des  fibres  nerveuses  motrices  que  les  centres  ner- 
veux, ainsi  que  nous  le  verrons  plus  tard,  gouvernent  en 
quelque  sorte  la  nutrition  des  faisceaux  musculaires  pri- 
mitifs, et  sans  doute  les  divers  phénomènes  physico-chi- 
miques qui  s'y  produisent  ;  les  fibres  sensitives  jouent 
probablement  un  rôle  analogue,  quoique  moins  important, 
par  rapport  à  la  plupart  des  éléments  de  la  peau,  etc.;  les 
fibres  sympathiques,  enfin,  exercent  vraisemblablement 
îiussi  une  action  du  même  genre  sur  les  tissus  qu'elles 
innervent. 

C'est  par  ce  double  mécanisme,  c'est-à-dire  en  modifiant 
soit  l'influence  des  fibres  nerveuses  vaso-motrices  sur  les 
vaisseaux,  soit  celle  des  diverses  autres  sortes  de  fibres  sur 
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les  éléments  anatomiques  extra-vasculaires,  que  les  centres 
cérébro-spinaux  peuvent  agir  sur  la  thermogénèse. 

Mais  de  quelle  manière  les  causes  morbides  agissent-elles 
sur  les  centres  cérébro-spinaux,  pour  modifier  soit  l'une, 
soit  l'autre  de  ces  deux  sortes  d'influences,  soit  les  deux  à 
la  fois,  et  surtout  pour  produire  cet  effet  dans  toute  ou 
presque  toute  l'étendue  de  l'organisme? 

Il  est  possible  que,  dans  certains  cas,  une  impression 
spéciale,  partie  d'un  foyer  morbide  limité,  soit  transmise  par 
des  fibres  nerveuses  centripètes  à  Taxe  bulbo-spinal,  et 
qu'elle  y  provoque  un  trouble  fonctionnel,  déterminant, 
par  l'intermédiaire  des  nerfs  vaso-moteurs  et  des  divers 
autres  nerfs,  une  modification  des  phénomènes  physico- 
chimiques qui  ont  lieu  dans  les  divers  tissus.  Il  se  produi- 
rait donc,  dans  ces  cas,  par  l'une  des  deux  voies  que  nous 
venons  d'indiquer,  ou  plutôt  par  ces  deux  voies  en  même 
temps,  une  exaltation  réflexe,  plus  ou  moins  généralisée, 
des  processus  de  combustion  et  de  nutrition  intimes,  et 
par  suite,  une  élévation  de  la  température  intérieure  du 
corps.  C'est  de  cette  façon  que  l'on  pourrait  être  tenté 
d'expliquer  l'élévation  de  la  température  intérieure  qu'on 
observe  dans  les  cas  de  fièvre  Iraumatique. 

Il  est  bien  certain  qu'il  se  passe  quelque  chose  de  ce 
genre,  dans  le  cas  d'adaptation  des  phénomènes  de  calori- 
fication  aux  conditions  thermiques  du  milieu  extérieur. 
C'est  bien  évidemment  par  l'intermédiaire  du  système  ner- 
veux central,  que  les  actes  physico-chimiques,  qui  produi- 
sent de  la  chaleur,  et  aux  modifications  desquels  sont  dues 
en  partie  les  variations  de  la  température  intérieure,  de- 
viennent plus  ou  moins  énergiques,  suivant  que  le  milieu 
extérieur  se  refroidit  ou  s'échauffe.  Et  c'est  aussi  par  l'in- 
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termédiaire  du  système  nerveux  que  les  vaisseaux  à  parois 
musculaires  de  la  peau,  du  tissu  sous-cutané  et  probable- 
ment des  organes  respiratoires,  subissent  un  resserrement 
ou  une  dilatation  dans  ces  conditions,  et  contribuent 
ainsi,  par  l'augmentation  ou  la  diminution  des  déperdi- 
tions de  calorique  qui  en  résultent,  au  maintien  d'un 
degré  à  peu  près  fixe  pour  la  température  intérieure  du 
corps  (1). 

Mais  en  est-il  réellement  ainsi  dans  la  fièvre  en  général, 
ou  même  dans  la  fièvre  traumatique  en  particulier?  Une 
expérience  de  M.  Cl.  Bernard  semblerait  autoriser  ce  rap- 
prochement. 

Sur  un  cheval,  si  l'on  enfonce  un  clou  dans  la  partie  du 
pied  recouverte  par  le  sabot,  on  ne  tarde  pas  à  voir  s'allu- 
mer une  fièvre  traumatique  assez  intense.  Or,  après  avoir 
coupé  tous  les  nerfs  sensitifs  qui  partent  du  pied,  avant  de 
soumettre  l'animal  à  cette  expérience,  M.  Cl.  Bernard  a 
constaté  que  la  fièvre  fait  défaut. 

On  pourrait  conclure  de  cette  expérience,  que  la  fièvre 
traumatique  résulte  bien  réellement  d'une  impression  par- 
tie de  la  région  malade;  mais  cette  expérience  n'a  pas  été 
suffisamment  répétée  pour  que  l'on  soit  certain  de  la  con- 
stance du  résultat  obtenu  par  M.  Cl.  Bernard.  Je  dirai  même 
plus  ;  ce  résultat  ne  doit  être  interprété  dans  ce  sens 
qu'avec  les  plus  grandes  réserves,  car  sur  d'autres  animaux 
que  le  cheval,  une  expérience  du  même  genre  a  produit 
des  effets  tout  difî'érents.  Ainsi,  MM.  Breuer  et  Chrobak  ont 

(1)  J'ai  dit  ailleurs  que  les  variations  du  calibre  des  vaisseaux  pulmonaires 
peuvent  avoir  aussi  une  certaine  influence  sur  la  thermogénèse  animale,  par  un 
antre  mécanisme,  c'est-à-dire  en  modifiant  le  volume  du  sang  qui  entre  en 
conflit  avec  l'air  dans  les  poumons,  et  en  augmentant,  par  conséquent,  ou 
diminuant,  la  quantité  d'oxygène  absorbée  dans  un  temps  donné. 
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coupé,  sur  des  chiens,  tous  les  nerfs  d'un  des  membres 
postérieurs,  à  savoir  :  les  nerfs  sciatique,  crural,  obtu- 
rateur ;  ils  ont  môme  sectionné  l'artère  fémorale,  de  façon 
à  diviser  aussi  les  fibres  nerveuses  qui  accompagnent  cette 
artère;  puis,  dès  le  second  jour  après  l'opération,  ils  ont 
soumis  le  membre  ainsi  énervé  à  diverses  irritations  trau- 
matiques.  Ils  ouvraient  les  articulations  du  pied,  et  intro- 
duisaient de  l'iode,  de  l'huile  éthérée  de  moutarde  dans 
les  articulations  du  tarse  et  du  métatarse.  Des  expériences 
de  contrôle  étaient  faites,  de  la  même  façon,  sur  des  chiens 
dont  les  nerfs  n'avaient  point  été  coupés.  La  température 
centrale,  chez  les  chiens  qui  avaient  subi  la  section  préalable 
des  nerfs  du  membre,  s'éleva  rapidement  à  40°, 4,  ûO^G, 
et  même  ûl°,2  chez  l'un  d'eux.  Chez  plusieurs  chiens,  dont 
les  nerfs  étaient  intacts,  on  observa,  au  début,  un  abais- 
sement de  température  (1). 

Ces  expériences  prouvent  que  la  fièvre  traumatique  ne 
provient  pas  d'une  influence  nerveuse  partie  de  la  lésion 
et  transportée  au  centre  nerveux  ;  et  l'on  peut  admettre 
qu'elle  est  plutôt  due  à  une  modification  des  liquides  qui 
baignent  les  parties  lésées  et  qui,  transportés  par  le  sang, 
iraient  agir  soit  sur  les  centres  nerveux,  soit  sur  la  sub- 
stance organisée  elle-même  des  différents  tissus. 

Ces  expériences  peuvent  servir  aussi  à  montrer  que  la 
douleur  produite  par  les  traumatismes  n'est  pour  rien 
dans  les  phénomènes  d'élévation  de  température,  qui  se 
manifestent  au  moment  où  se  déclare  la  fièvre  dite  trau- 
matique. Elles  viennent  corroborer  les  autres  arguments 
qui  témoignent  dans  le  même  sens  et  dont  je  dois  vous 

(1)  J.  Brcuer  et  Chrobnk.  Zur  Lehre  vom  Wundfieber  (citation  de  M,  Héiiocque : 
De  la  fièvre  traumatique,  in  Archives  de  physiologie,  t.  1,  1868,  p.  201.) 
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dire  quelques  mots.  D'abord,  les  douleurs  intenses  ont 
disparu  d'ordinaire  à  ce  moment.  D'autre  part,  la  douleur, 
comme  le  fait  voir  l'expérimentation,  ne  donne  pas  lieu  à 
une  élévation  de  la  température  intérieure.  Elle  provoque 
plutôt  un  abaissement  de  cette  température. 

M.  Ci.  Bernard,  dans  ses  Leçons  sur  la  chaleur  (1),  rap- 
pelle qu'il  a  fait  connaître,  il  y  a  déjà  longtemps,  des  expé- 
riences qui  démontrent  l'exactitude  de  celte  proposition. 
Voici  l'une  de  ces  expériences.  Ayant  introduit  un  ther- 
momètre dans  la  carotide  d'un  chien,  il  mit  à  découvert 
un  rameau  du  plexus  cervical  et  en  électrisa  le  bout  central. 
Il  y  eut  de  la  douleur,  de  l'agitation  ;  sous  cette  influence, 
la  température  monta  d'abord ,  puis  baissa  définitive- 
ment (2).  Cette  expérience  paraît  assurément  très-probante. 
Elle  l'eût  été  davantage,  si  elle  avait  été  faite  sur  un  animal 
curarisé  et  ayant  les  nerfs  vagues  coupés,  de  façon  à  empê- 
cher l'influence  de  l'agitation  de  l'animal  et  celle  des 
modifications  des  mouvements  du  cœur.  Bien  que,  théori- 
quement, cette  agitation  puisse  être  considérée  comme  une 
cause  d'élévation  de  la  température  intérieure,  cependant 
on  peut  dire  que  cela  n'est  pas  prouvé.  M.  Cl.  Bernard 
cite  une  autre  expérience  dans  laquelle  il  a  constaté  un 
abaissement  de  température  dans  l'oreille  d'un  lapin  non 
curarisé,  sur  lequel  il  électrisait  le  bout  central  du  nerf 
auriculaire  du  plexus  cervical  du  côté  correspondant.  Mais 
ici,  il  ne  s'agit  plus  de  la  température  centrale.  Les  vais- 
seaux de  l'oreille  se  resserrent  sous  l'influence  de  l'ex- 
citation du  bout  central  du  nerf  électrisé,  comme  ils  se 
seraient  resserrés  sous  l'influence  de  la  faradisation  du 

(1)  Loc.  cit.,  p.  1234. 

(2)  CL  Bernard,  Leçons  sur  les  liquides  de  l'organisme,  t.  ],  p.  155. 
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bout  central  du  nerf  sciatique,  ou  de  tout  autre  nerf 
sensitif  ou  mixte  :  mais  cela  ne  donne  pas  un  indice  cer- 
tain pour  les  modifications  que  peut  éprouver  la  tempé- 
rature intérieure  dans  ce  cas.  D'ailleurs,  la  constriclion 
des  vaisseaux  de  l'oreille,  produite  sur  le  lapin  par  la  fa- 
radisalion  du  bout  central  du  nerf  cervico-auriculaire, 
ne  dure  que  quelques  instants,  et  elle  fait  bientôt  place 
à  une  forte  dilatation  vasculaire,  avec  élévation  de  la  tem- 
pérature. 

M.  Mantegazza  (1)  a  publié,  en  1866,  des  expériences 
tendant  à  prouver  que  la  température  intérieure  diminue 
sous  l'influence  de  la  douleur.  Pour  cela,  il  prenait  la 
température  rectale  sur  des  animaux  (lapins,  chiens)  chez 
lesquels  il  électrisait  ou  il  écrasait  un  nerf  sensitif,  le 
nerf  sciatique,  par  exemple;  et  il  constatait  que  cette  tem- 
pérature baissait,  au  bout  de  quelques  minutes,  pendant 
qu'il  excitait  ce  nerf.  M.  Heidenhain  pense  que  le  rectum 
n'est  pas  un  endroit  très-bien  choisi  pour  ces  sortes  d'ex- 
périences, parce  qu'il  peut  s'y  produire  des  variations  de 
température,  suivant  la  quantité  de  matières  fécales  qui 
s'y  trouvent  contenues,  et  suivant  qu'il  y  a  ou  non  des  con- 
tractions de  l'intestin.  C'est  au  moins  ce  qui  résulterait  des 
expériences  de  M.  Korner  (2).  J'ajoute  qu'il  faudrait  s'as- 
surer directement  si,  sous  l'influence  des  excitations  dou- 
loureuses faites  sur  un  nerf  quelconque,  et  surtout  sur  le 
nerf  sciatique,  les  vaisseaux  de  la  membrane  muqueuse 
du  rectum  ne  se  resserrent  pas. 

C'est,  en  tout  cas,  ce  qui  arrive  pour  les  vaisseaux  de 

(1)  Maiïtegazzo,  Délia  aziom  del  dolore  sulla  calorificazione  et  sut  moti 
(tel  cuore. 

(2)  H.  Korner,  Bcilrur/e  zur  Temperatur topographie  des  Thierkorpers.  Breslau, 
1871.  (Citation  de  M.  Heidenliaiii,) 
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la  langue,  comme  je  l'ai  vu  à  diverses  reprises,  môme  sui 
des  animaux  curarisés  (1).  Or,  n'est-ce  pas  par  cette  con- 
traction vasculaire  qu'il  faut  exjjliquer  les  résultats  des 
expériences  faites  par  M.  Mantegazza  sur  lui-même,  et  dans 
lesquelles  il  a  vu  le  thermomètre,  placé  sous  sa  langue, 
marquer  un  légei'  abaissement  de  température,  "lorsqu'il  se 
soumettait  à  une  vive  douleur. 

M.  Heidenhain  a  fait  aussi  des  recherches  sur  le  même 
sujet.  Les  expériences  ont  été  pratiquées  sur  des  ani- 
maux curarisés  (chiens,  pour  la  plupart  des  expériences), 
chez  lesquels  l'hématose  pulmonaire  était  entretenue  par 
la  respiration  artificielle  (2).  On  n'a  pas  à  craindre  ainsi 
l'influence  possible  de  l'agitation  causée  par  la  douleur; 
les  animaux  cependant  conservent  encore  leur  sensibi- 
lité, comme  le  démontrent  les  troubles  de  la  circulation 
cardiaque  et  l'augmentation  de  la  pression  sanguine  intra- 
artérielle  sous  l'influence  des  excitations  douloureuses.  De 
plus,  les  nerfs  vago-sympathiques  étaient  coupés,  de  façon 
à  empêcher  l'influence  réflexe  de  la  moelle  allongée  sur  le 
cœur.  Or,  M.  Heidenhain  a  constaté,  chez  les  animaux 
curarisés,  un  abaissement  de  la  température,  lorsqu'fl  élec- 
trisait  un  nerf  sensitif  ou  qu'il  le  soumettait  à  des  excita- 
tions mécaniques.  Le  thermomètre  était  introduit  soit  dans 
le  ventricule  gauche  ou  l'aorte,  soit  dans  la  veine  cave  ;  et 
l'on  avait  soin  de  ne  pas  l'enfoncer  trop  ni  trop  peu  dans 
cette  veine,  pour  ne  pas  le  mettre  directement  en  rapport 
avec  le  sang  de  la  veine  sus-hépatique  ou  avec  celui  des 

(1)  T.  1,  p.  238. 

^2)  Heiclenluiin,  Ueber  bùher  unbeachtete  Einwirkungen  des  Nervensy- 
stenii  auf  die  Kôrpertemperaiuf  und  den  Kreislauf  (Pflûger's  Arcliiv,  1870, 
p.  504-565).  —  R.  Heidenhain  el  Leopold  Landau,  Emeute  Beobachtungen 
ûber  den  Einfluss  des  vasomotorischcn  Nervensyslems  auf  den  Kreislauf  und 
die  Kôrpertemperalur  (Pllù^ev'i  Archiw,  1871-72   p.  77-114). 
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veines  lombaires.  L'abaissement  de  température  se  produi- 
sait rapidement,  soit  dans  le  sang  artériel,  soit  dans  le  sang 
veineux,  et  atteignait  parfois  0°,5  à  1°  C.  Un  abaissement 
analogue  avait  lieu  aussi  sous  l'influence  de  la  suspension  de 
la  respiration.  Il  y  avait,  dans  l'un  ou  l'autre  cas,  une  aug- 
mentation concomitante  de  la  pression  sanguine. 

L'abaissement  de  la  température  intérieure,  sous  l'in- 
fluence des  excitations  douloureuses  doit  seule  nous  préoc- 
cuper. M.  Heidenhain  attribue  ce  phénomène  à  l'accé- 
lération de  la  circulation  dans  les  gros  vaisseaux,  sans 
pouvoir  expliquer,  toutefois,  comment  cet  abaissement  de 
température  peut  se  produire,  alors  que  les  artérioles  se 
resserrent  dans  la  peau  et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané, 
et  que,  par  conséquent,  les  causes  de  déperdition  de  calo- 
rique sont  moins  actives  que  dans  l'état  normal. 

Les  rechercbes  de  M.  Heidenhain  ont  été  soumises  à  un 
examen  critique  détaillé  par  M.  Riegel  (1).  Ce  physiolo- 
giste a  combattu  la  plupart  des  assertions  de  M.  Heidenhain, 
et  il  met  en  doute  même  la  constance  de  l'abaissement  de 
la  température  centrale,  sous  l'influence  de  l'irritation 
d'un  nerf  sensitif.  Du  moins,  il  a  constaté  des  résultats 
très-variables,  dans  ses  propres  expériences. 

En  réalité,  il  s'agit  là  d'investigations  de  la  plus  grande 
difficulté,  dans  lesquelles  tant  de  causes  d'erreur  peuvent 
s'introduire,  que  l'on  est  naturellement  porté  à  n'en  ac- 
cueillir les  résultats  qu'avec  la  plus  grande  défiance.  La 
ligature  des  animaux  sur  le  dos,  la  trachéotomie,  l'action 

(1)  Franz  Riegel,  Ueber  den  EinfLuss  der  Nervensystems  auf  den  Kreislauf 
und  die  Kôrpcrtemperatur  (Pfliiger's  Arcliiv,  1871,  p.  350-435).  Voy.  §  HI, 
Ueber  die  Beziehungen  des  Nervensystems  zvm  Kreislauf  und  zur  Kôrper- 
lemperalur,  —  Et,  Ueber  die  Beziehung  der  Gefàssnerven  zur  Kôrperiempe- 
ratur  (Pûûger's  ArchiV,  1871-72,  p.  401-454}. 
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du  curare,  sont  tout  autant  de  conditions  qui  peuvent, 
comme  le  rappelle  M.  Riegel,  modifier  la  température  des 
animaux,  et  ce  ne  sont  saris  doute  pas  les  seules  qui  peuvent 
intervenir  dans  ces  expériences. 

En  supposant  que  la  température  s'abaisse  dans  la  veine 
cave  et  dans  l'aorte,  sous  l'influence  de  l'excitation  d'un 
nerf  sensitif,  comme  persiste  à  l'affirmer  M.  Heidenhain, 
on  pourrait  peut-être  l'expliquer  par  l'abondance  du  sang 
refroidi  qui  arrive  dans  les  veines  caves,  au  moment  de 
l'irritation  douloureuse.  Les  petits  vaisseaux  se  resser- 
rent, en  effet,  très-rapidement,  surtout  ceux  de  la  peau  et 
du  tissu  cellulaire  sous-cutané  ;  le  sang  doit  donc  être,  plus 
rapidement  que  dans  l'état  normal ,  chassé  des  capillaires 
et  des  veinules  de  la  peau,  après  s'y  être  refroidi,  et  il  peut 
revenir  en  plus  grande  quantité,  pendant  quelques  instants 
du  moins,  dans  les  veines  caves  ;  on  conçoit  qu'il  puisse 
en  résulter  un  certain  degré  de  réfrigération  plus  ou  moins 
durable  de  la  masse  du  sansf. 

On  pourrait  peut-être  expliquer  aussi  de  celte  façon, 
comment  l'irritation  des  nerfs  sensitifs,  chez  un  animal 
fiévreux,  ne  produit  plus,  d'après  M.  Heidenhain,  d'abais- 
sement de  la  température  du  sang  de  la  veine  cave  ou  do 
l'aorte.  Ce  ne  serait  pas,  comme  le  pense  M.  Cl.  Bernard, 
parce  que  le  grand  sympathique  est  paralysé  dans  la  fièvre, 
mais  ce  serait  parce  que  le  sang,  qui  rentre  rapidement 
dans  la  circulation,  sous  l'influence  de  la  contraction  vascu- 
laire  périphérique,  produite  par  l'irritation  douloureuse, 
a  une  température  qui  ne  s'éloigne  pas  beaucoup  de  la 
température  intérieure  du  corps. 

En  tout  cas,  nous  pouvons  affirmer  en  toute  assurance 
que  la  douleur  ne  peut  pas  être  considérée  comme  une 
cause  d'augmentation  de  la  température  intérieure  du 
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corps.  Ce  serait  plutôt  le  contraire  qui  aurait  lieu,  si  les 
faits  observés  par  M.  Heidenhain  sont  exacts  :  les  expé- 
riences de  MM.  Breuer  et  Chrobak  ne  laissent  même  aucun 
doute  à  cet  égard.  Ce  n'est  donc  pas  la  douleur  qui  peut 
jouer  un  rôle  dans  la  production  de  l'élévation  de  la  tempé- 
rature intérieure  ciiez  un  individu  atteint  de  fièvre  trauma- 
tique,  ce  qui  n'avait  d'ailleurs  guère  besoin  d'être  démontré. 

L'appareil  vaso-moteur  exerce  une  influence  réelle,  non- 
seulement  sur  l'activité  de  la  thermogénèse,  dans  la  fièvre, 
mais  encore,  on  le  conçoit  bien,  sur  la  rougeur  et  la  cha- 
leur des  téguments.  M.  Schiff  a  insisté  à  plusieurs  reprises 
sur  ce  point  de  physiologie  pathologique. 

Pour  le  prouver,  voici  l'expérience  qu'il  fait  :  Il  coupe 
les  principaux  nerl's  du  membre  d'un  animal;  il  laisse  la 
plaie  se  cicatriser.  Il  constate  que  la  température  du  mem- 
bre opéré  est  restée  supérieure  à  celle  de  l'autre  membre. 
Il  injecte  alors,  dans  une  des  veines  jugulaires  ou  une  des 
veines  crurales,  du  pus,  des  matières  septiques,  ou  bien  il 
irrite  d'une  façon  ou  d'une  autre,  soit  la  plèvre,  soit  une 
autre  naembrane  séreuse.  Lorsque  la  fièvre,  déterminée 
par  ces  opérations,  est  dans  son  plein  développement,  et 
que  la  température  intérieure  a  subi  une  élévation  consi- 
dérable, il  prend  la  température  des  deux  membres  et 
constate  qu'elle  est  plus  élevée  dans  le  membre  dont  les 
nerfs  ne  sont  pas  coupés  (1). 

(1)  Voyez  l'appendice  (Abdruck  aus  den  Berner  Schriften,  1856)  placé  à  la 
fin  du  travail  de  M.  ScbilT,  intitulé  :  Veber  die  Zuckerbildung.  J'ai  déjà  cité 
ce  travail,  t.  I,  p.  407.  Les  expériences  que  je  mentionne  p.  408  et  409,  et 
dans  lesquelles  il  est  question  de  l'influence  de  la  section  des  nerfs  vaso- 
moteurs  sur  raction  des  causes  vaso-dilatatrices  (éciiauITeaient  du  milieu 
ambiant,  mouvement  de  course),  sont  de  M.  ScbilT,  et  sont  relatées  dans 
l'extrait  qne  je  viens  d'indiquer  de  nouveau.  Voyez  aussi  :  ^  chiff,  Leçons  sur  la 
physiologie  de  la  digeslion,  t.  1,  p.  260  et  261. 
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M.  Scbiff  explique  ce  résullat,  en  admettant  que  l'exci- 
tation de  l'appareil  vaso-moteur,  produite  par  la  fièvre 
qui  résulte  de  l'introduction  de  substances  pyrétogènes  ou 
de  l'irritation  expérimentale  d'une  membrane  séreuse,  peut 
agir  sur  les  vaisseaux  du  membre  intact,  et  y  provoquer 
une  dilatation  très-prononcée,  tandis  qu'elle  n'a  plus 
d'action  sur  les  vaisseaux  du  membre  dont  les  nerfs  sont 
coupés.  Ces  vaisseaux,  qui  ne  sont  plus  aussi  dilatés  que 
lors  de  la  section  de  ces  nerfs,  ne  se  modifient  pas,  et  la 
température  ne  peut  pas  s'élever  dans  ce  membre  à  un 
aussi  haut  degré  que  dans  l'autre. 

Ce  raisonnement  est  très -juste;  mais,  en  réalité,  les 
choses  se  passent  d'ordinaire  d'une  façon  tout  autre. 
Sans  doute,  je  crois  que  M.  Schiff  a  vu  ce  qu'il  a  décrit, 
mais  il  ne  doit  pas  l'avoir  vu  un  grand  nombre  de  fois,  et, 
je  le  répète,  le  résultat  qu'il  a  obtenu  me  paraît  excep- 
tionnel. J'ai  répété  cette  expérience  à  plusieurs  reprises  sur 
le  chien,  et  j'ai  observé  un  résultat  entièrement  différent 
de  celui  que  M,  Schiff  a  obtenu.  J'ai  toujours  constaté  que 
la  température  était  plus  élevée  dans  le  membre  où  les 
nerfs  avaient  été  coupés.  3 'ai  déjà  cité  un  fait  de  ce 
genre  (1).  En  voici  encore  un  exemple. 

Eip.  U,  —  Chien  adulte,  vigoureux.  Le  4  mai  1873,  on  coupe  sur  cet  animal 
le  nerf  sciatique  gauche,  vers  la  partie  supérieure  de  la  cuisse. 

Le  9  juin  suivant,  on  prend  la  température  du  rectum  et  des  deux  membres 
postérieurs.  Le  membre  postérieur  gauche  est  tuméfié  et  offre  une  ulcération 
au  niveau  de  la  face  supérieure  des  orteils.  La  température  des  memi)res  est 
prise,  comme  on  le  fait  d'ordinaire,  en  plaçant  le  réservoir  du  thermomètre 
entre  les  orteils,  à  leur  face  inférieure. 

Température  du  membre  postérieur  gauche   33o,2 

—  —  droit   290,8 

—  du  rectum   39  ", 6 


(1)  T.  L  p.  410. 
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A  1  h.  55  m.,  on  injecte  dans  la  veine  jugulaire  du  côté  gauche,  10  centi- 
mètres cubes  d'un  liquide  putride  (macération  aqueuse  de  chair  musculaire). 

Une  minute  après  l'injection,  vomissements.  L'animal  vomit  une  seconde 
fois,  dès  qu'il  est  détaché.  11  est  haletant;  il  se  lèche  constamment  le  museau; 
il  tient  la  tête  basse,  reste  debout,  mais  fléchit  sur  ses  membres.  A  2  h,,  il 
semble  ne  plus  pouvoir  se  tenir  dressé  sur  ses  membres  et  il  se  couche. 

A  2  h.  18  m.  Température  du  membre  post.  gauche..  31" 

—  —  droit   300,4 

—  du  rectum   390,2 

A  2  h.  30  m.,  vomissement,  à  la  suite  duquel  le  chien  se  lève  pour  vomir 
encore.  L'animal  se  lient  dressé  sur  ses  membres  ou  assis  sur  son  train  posté- 
rieur et  il  semble  moins  malade. 

A  2  h.  45  m.,  frissons  généraux  peu  intenses. 

A  2  h.  58  m.  Température  du  membre  post.  gauche. .  3lo,8 

—  —     droit   250,8 

—  du  rectum   40", 4 

A  3  h.  45  m.,  les  frissons  continuent;  ils  sont  plus  forts  encore  à  4  b. 

A  4  h,  45  m.  Température  du  membre  post.  gauche. .  36o,5 

—  —     droit   270 

•—        du  rectum   41o,4 

L'animal  paraît  entièrement  ranimé. 

Le  10  juin,  à  12  h.  30  m.,  l'animal  est  vif;  il  a  mangé;  il  a  cependant  en- 
core des  frissons  continus,  il  a  eu  de  la  diarrhée  pendant  la  nuit. 

Température  du  membre  postérieur  gauche   37" 

—  —  droit   35» 

—  du  rectum   39o,2 

Même  température,  à  peu  près,  à  1  h.  50  m. 

Le  11  juin,  même  état  du  chien;  diarrhée  pendant  la  nuit;  frissons;  il  a 
mangé. 

Température  du  membre  postérieur  gauche   37o 

—  —  droit   360,6 

—  du  rectum   39°, 4 


Chez  ce  chien,  on  n'avait  point  coupé  tous  les  nerfs  vaso- 
moteurs  allant  aux  orteils,  puisque  l'on  n'avait  sectiomio 
que  le  nerf  sciatique.  Mais  nous  savons  que  ce  nerf  con- 
tient un  certain  nombre  de  ces  vaso-moteurs ,  et  la 
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section  du  nerf  crural  n'aurait  pas  complété  la  destruction 
des  fibres  nerveuses  vaso-motrices  destinées  aux  orteils  ;  car 
il  est  de  ces  fibres  qui,  ainsi  que  je  vous  l'indiquais  dans 
une  autre  leçon,  ne  passent  ni  par  le  nerf  sciatique,  ni  par 
le  crural,  mais  suivent  les  artères  dans  leur  trajet  le  long 
du  membre.  Comme  nous  avions,  en  coupant  le  nerf 
sciatique,  sectionné  un  assez  grand  nombre  de  ces.  fibres 
vaso-motrices,  le  résultat  de  l'injection  de  matières  pu- 
trides dans  les  veines  de  ce  chien  aurait  dû  être  d'accord, 
au  moins  comme  sens  des  effets,  avec  celui  qu'indique 
M.  SchifT.  Or,  il  a  été  très-différent,  puisque  nous  voyons 
que,  dans  le  moment  où  un  mouvement  fébrile  assez 
marqué  existait  et  où  la  température  rectale  s'était  élevée 
de  39°, 6  à  la  température  du  membre,  dont  le 

nerf  sciatique  avait  été  coupé,  s'était  élevée  de  33°, 2  à 
36°, 5,  tandis  que  celle  du  membre,  dont  le  nerf  sciatique 
était  intact,  avait  baissé  de  29°, 8  à  27°.  On  n'observe 
pas  toujours  cet  abaissement  de  température  dans  le 
membre  dont  les  nerfs  n'ont  pas  été  coupés;  mais  je  crois 
que  réchauffement  du  membre  dont  les  nerfs  sont  sec- 
tionnés est,  au  contraire,  à  peu  près  constant  (il  a  même 
été  constant  dans  mes  expériences). 

Cela  tient  à  ce  que  l'effet  produit  parla  fièvre  sur  les  vaso- 
moteurs  cutanés,  n'est  pas  entièrement  équivalent  à  celui 
que  détermine  la  section  de  ces  nerfs.  Il  y  a  bien,  sous  l'in- 
fluence de  la  fièvre,  une  certaine  dilatation  des  vaisseaux 
cutanés  et  sous-cutanés;  mais  les  vaisseaux  du  membre 
dont  les  nerfs  ont  été  coupés,  sont  en  réalité  et  restent  plus 
dilatés  que  ne  le  sont  ceux  du  membre  dont  les  nerfs  sont 
intacts.  Le  sang  plus  chaud,  qui  du  cœur  est  lancé  dans 
l'aorte,  chez  un  animal  fébricitant,  passe  en  plus  grande 
abondance  par  les  vaisseaux  des  orteils  qui  correspondent 
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aux  nerfs  sectionnés  que  dans  ceux  de  l'autre  membre,  et 
c'est  pour  cela  que  la  température  doit  atteindre  un  degré 
plus  élevé  dans  le  membre  énervé  que  dans  le  membre 
intact.  Quant  à  l'abaissement  de  température  du  membre 
intact,  dans  l'expérience  précédente,  lorsque  la  fièvre 
était  en  pleine  activité,  il  est  bien  difïïcile  de  s'en 
rendre  compte.  Cependant  on  peut  essayer  de  l'expli- 
quer, en  admettant  qu'à  ce  moment,  l'animal  ayant  des 
frissons,  les  vaisseaux  superficiels  des  parties,  dont  les 
nerfs  n'étaient  pas  coupés,  étaient  plutôt  resserrés  que 
dilatés. 


En  résumé,  vous  voyez  que  tous  les  efforts  tentés,  pour 
découvrir  le  mécanisme  par  lequel  le  système  nerveux  agit 
sur  la  production  de  la  chaleur,  n'ont  donné  qu'un  petit 
nombre  de  résultats  certains.  Et  à  plus  forte  raison  pou- 
vons-nous le  dire  du  mode  d'intervention  des  centres  ner- 
veux, dans  la  production  de  l'élévation  de  température,  qui 
a  lieu  dans  l'état  morbide  désigné  sous  le  nom  de  fièvre. 
On  peut  admettre  pourtant  que  les  centres  nerveux,  mis 
en  jeu  par  la  cause  morbifîque,  agissent  sur  les  vaisseaux 
pour  y  provoquer  une  constriction  ou  une  dilatation.  Ils 
déterminent  une  constriction  des  petits  vaisseaux  cutanés 
dans  la  période  de  frissons  une  dilatation  de  ces  vais- 
seaux dans  la  période  de  chaleur.  Ils  produisent  sans 
doute  une  dilatation  des  vaisseaux  profonds,  surtout  des 
vaisseaux  viscéraux,  même  pendant  la  période  de  frisson, 
et  contribuent  ainsi  à  activer  les  actes  physico-chimi- 
ques qui  donnent  naissance  à  de  la  chaleur.  Mais  il  me 
paraît  incontestable  que  tout  ne  se  borne  pas  à  une  in- 
fluence indirecte  sur  ces  actes,  par  l'intermédiaire  de 
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l'appareil  vaso-moteur.  Les  centres  nerveux  doivent, 
ainsi  que  j'ai  cherché  à  le  faire  comprendre,  agir  plus 
directement  sur  ces  phénomènes,  par  les  fibres  des  nerfs 
de  la  vie  animale  ou  de  ceux  de  la  vie  organique, 
qui  se  mettent  en  rapport  plus  ou  moins  immédiat  avec 
les  éléments  anatomiques,  ou  d'une  façon  plus  géné- 
rale, avec  la  substance  organisée,  vivante,  des  différents 
tissus. 

Nous  devons  admettre,  enfin,  que  les  causes  mor- 
bides (agents  pyrétogènes)  peuvent  agir  aussi  sur  cette 
substance  organisée ,  y  modifier  les  processus  nutritifs 
et  thermogènes ,  d'une  façon  tout  à  fait  directe ,  et , 
par  conséquent,  sans  l'intermédiaire  obligé  du  système 
nerveux. 


VINGT  ET  UNIÈME  LEÇON 

Influence  de  l'appareil  vaso-moteur  sur  l'élévation  de  la  chaleur  intérieure  du 
corps  dans  la  fièvre  (suite).  —  Hypothèse  de  M.  Hiiter.  —  Rôle  de  l'appa- 
reil vaso-moteur  dans  l'augmentation  de  la  chaleur  intérieure,  qui  a  lieu 
parfois  :  1°  chez  les  agonisants  ;  2"  après  la  mort.  —  Influence  des  grands 
traumatismes  et  des  vastes  brûlures  sur  l'appareil  vaso-moteur  et  sur  la 
température  intérieure  du  corps. 

Influence  de  l'appareil  vaso-moteur  sur  la  nutrition  intime.  —  Altérations  des 
nerfs  séparés  des  centres  nerveux.  —  Expériences  de  Waller.  —  Hypothèses 
émises  pour  expliquer  la  production  de  ces  altérations  :  inertie  fonction- 
nelle ;  altérations  des  vaisseaux  des  nerfs  ;  influence  trophique  des  centres 
nerveux.  —  Centres  trophiques  des  fibres  nerveuses  motrices,  sensitives, 
sympathiques. 

Je  suis  loin  de  vous  avoir,  indiqué  toutes  les  recherches 
qui  ont  été  faites,  relativement  au  mode  d'influence  du 
système  nerveux  sur  les  phénomènes  de  la  thermogénèse. 
Le  but  que  je  me  suis  proposé  n'exigeait  pas  une  étude 
complète  de  tous  les  détails  de  la  question.  J'ai  voulu  sur- 
tout vous  faire  voir  les  directions  diverses  dans  lesquelles 
des  efforts  ont  été  tentés  pour  expliquer  l'élévation  de  la 
température  intérieure,  dans  la  fièvre,  et  vous  montrer  le 
rôle  attribué  à  l'appareil  nerveux  vaso-moteur  dans  la  pro- 
duction de  cette  élévation  de  température. 

Il  me  paraît  hors  de  doute  que,  dans  tous  les  cas  où  la 
chaleur  augmente  dans  l'intérieur  du  corps,  ce  phénomène 
est  dû  en  partie  aux  modifications  fonctionnelles  de  lap- 
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pareil  vaso-moteur.  Ces  modifications,  dans  certains  cas, 
ne  sont  probablement  pas  tout  cà  fait  les  mêmes  dans  les 
parties  superficielles  du  corps  et  dans  les  parties  profondes, 
dans  les  cavités  viscérales  principalement.  Ainsi,  lorsque 
la  fièvre  commence  par  un  stade  de  frisson,  il  se  peut  que, 
pendant  que  les  vaisseaux  cutanés  et  sous-cutanés  se  res- 
serrent, les  vaisseaux  des  principaux  viscères  se  dilatent. 
Nous  avons  vu  quelle  part  prend  la  constriction  des  vais- 
seaux de  la  surface  du  corps  à  l'augmentation  de  la  chaleur 
intérieure  ;  leur  dilatation,  à  la  diminution  de  cette  chaleur. 
La  plupart  des  recherches  qui  ont  été  entreprises  pour 
contrôler  Topinion  de  M.  Traube  sur  ce  point,  l'ont  con- 
firmée. Quant  à  la  dilatation  des  vaisseaux  des  parties 
profondes,  de  ceux  des  viscères  entre  autres,  il  est  très- 
vraisemblable  qu'elle  a  pour  résultat  une  suractivité  des 
phénomènes  chimico-physiques  qui  produisent  de  la  cha- 
leur. Je  crois,  ainsi  que  je  vous  l'ai  dit,  que  les  analyses 
comparatives  du  sang  artériel  et  du  sang  veineux  des 
parties  dont  les  petits  vaisseaux  se  sont  dilatés,  par  suite 
de  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  correspondants,  n'ont 
pas  été  correctement  interprétées.  Il  n'est  pas  possible 
d'admettre  que,  dans  ces  cas,  les  combustions  intimes  ne 
soient  pas  plus  actives  que  dans  l'état  normal.  L'exaltation 
des  propriétés  vitales  que  présentent  les  divers  tissus  de 
ces  parties,  dans  ces  conditions,  comme  cela  a  été  bien 
mis  en  lumière  par  M.  Cl.  Bernard  et  par  M.  Brown- 
Séquard,  doit  coïncider  avec  une  activité  plus  grande 
des  phénomènes  physiologiques  de  la  nutrition  et  de  la 
combustion  intimes. 

Les  modifications  fonctionnelles  des  nerfs  vaso-moteurs 
ne  me  paraissent  d'ailleurs  pas  suffisantes  pour  expliquer 
l'augmentation  si  considérable  de  la  chaleur,  qui  a  si 
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souvent  lieu  dans  la  fièvre.  D'autres  causes  doivent  con- 
tribuer à  provoquer  une  suractivité  de  la  thermo  ffénèse 
chez  les  fébricitants.  Cette  suractivité  peut  tenir,  en  partie 
du  moins,  à  l'excitation  fonclionnelle  des  parties  ner- 
veuses centrales  qui,  chez  les  animaux  supérieurs,  exer- 
cent une  influence  directe  sur  la  substance  organisée 
vivante  et  y  gouvernent,  pour  ainsi  dire,  les  phéno- 
mènes de  nutrition  et  de  combustion  intimes.  Mais,  — 
nous  devons  y  insister  —  il  faut  tenir  compte  encore,  et 
grand  compte,  de  la  possibilité  d'une  action  directe  de  la 
cause  pyrétogèoe  sur  la  substance  organisée  elle-même, 
sans  médiation  du  système  nerveux.  Bien  que,  dans  nombre 
de  cas,  nous  igoorions  la  nature  de  la  cause  pyrétogèue, 
il  est  cependant  permis  de  se  représenter  qu'elle  n'agit, 
du  moins  le  plus  souvent,  que  par  l'intermédiaire  du  sang. 
Elle  consiste  fréquemment  dans  l'introduction  d'agents 
pyrétogènes  dans  le  tluide  sanguin.  C'est  là,  sans  doute, 
ce  qui  a  lieu  dans  les  fièvres  exanthématiques,  dans  la 
fièvre  typhoïde,  l'érysipèle,  les  fièvres  miasmatiques,  la 
pyohémie,  la  fièvre  traumatique,  etc.,  probablement  aussi 
dans  les  diverses  inflammations,  dans  le  rhumatisme,  etc. 
Le  sang,  une  fois  altéré,  n'offre  plus  à  la  substance  orga- 
nisée et  vivante,  les  conditions  normales  du  conflit  d'où 
résultent  la  nutrition  intime  et  tous  les  phénomènes  phy- 
sico-chimiques qui  ont  lieu  dans  cette  substance.  On 
conçoit  donc  que  ces  actes  de  la  vie  organique  puissent 
s'exécuter  alors  avec  une  éoergie  plus  grande,  et  donner 
naissance  à  un  dégagement  de  chaleur  plus  considérable 
que  dans  l'état  sain. 

En  résumié,  la  thermogénèse  peut  être  modifiée,  exaltée, 
dans  la  fièvre,  par  le  concours  d'influences  morbides 
diverses,  qui  portent  principalement  :  1"  sur  les  fonctions 


HYPOTIIÉSIÎ  DE   M.   IlUTER.  269 

(Je  l'appareil  vaso-moteur;  2°  sur  celles  des  parties  du 
système  nerveux,  qui  agissent  directement  sur  la  substance 
organisée  vivante  ;  3°  sur  cette  substance  elle-même 

Je  ne  puis  pas  terminer  l'examen  de  cette  question  sans 
vous  dire  un  mot  d'une  publication  récente,  dans  laquelle 
M.  C.  Hiiter  (1)  a  tenté  d'ériger  une  nouvelle  théorie  de  la 
fièvre.  En  réalité,  pour  ce  qui  concerne  l'élévation  de  la 
température  intérieure  du  corps  dans  la  fièvre,  c'est  la 
théorie  de  M.  Traube  que  cet  auteur  adopte;  mais  il 
explique  la  diminution  des  pertes  de  calorique,  d'où  dérive, 
d'après  M.  Traube,  l'augmentation  de  la  chaleur  interne, 
par  une  hypothèse  tout  à  fait  différente  de  celle  qui  sert 
de  base  à  cette  théorie, 

M.  Hiiter,  répétant  les  expériences  de  M.  Klebs  et  de 
M.  Birch-Hirschfeld,  a  vu,  sur  des  grenouilles,  dans  les 
vaisseaux  desquelles  il  injectait  des  liquides  putrides, 
chargés  de  monades  et  de  vibrions,  des  obstructions  vascu- 
laires  se  former  dans  les  poumons  et  ailleurs,  par  des  amas 
de  ces  corpuscules  et  de  globules  blancs  plus  ou  moins 
altérés  eux-mêmes.  Ces  obstructions,  d'après  lui,  pourraient 
devenir  si  nombreuses,  qu'une  partie  plus  ou  moins  grande 
des  petits  vaisseaux  pourrait  être  ainsi  obturée.  C'est  là 
le  point  de  départ  de  la  théorie  de  la  fièvre,  imaginée  par 
M.  Hiiter. 

Suivant  cet  expérimentateur,  un  grand  nombre  des 
petites  artères  de  la  peau  et  des  poumons  seraient  ainsi 
obturées,  chez  le  tébricitant,  par  des  vibrions,  des  bactéries, 
des  monades,  et  des  leucocytes  plus  ou  moins  altérés, 

(1)  c.  Hiiter,  Veber  den  Kreislauf  und  die  Rreislaufsstorungen  in  der 
Froschlunge  ;  Versuch  zur  Begrûndung  einer  mechanische  Fieberlehre  (Gcn- 
Iralblatt...,  1873,  p.  65). 


270  VINGT  lîT,  UNIÈMlî  LEÇON. 

pouvant  contenir  aussi  de  ces  corpuscules.  Ces  vaisseaux 
ne  pourraient  plus,  par  conséquent,  donner  passage  au 
sang  lancé  par  le  cœur  dans  l'aorte,  Tarière  pulmonaire  et 
leurs  branches.  Les  capillaires  des  régions  desservies  par 
les  artérioles  obturées  ne  recevraient  donc  plus  qu'une 
faible  quantité  de  sang,  et  il  ne  pourrait  plus  se  faire,  à 
la  surface  de  la  peau  et  des  voies  respiratoires,  soit  une 
soustraction  aussi  considérable  de  chaleur  par  le  milieu 
ambiant,  soit  un  rayonnement  aussi  intense  de  calorique, 
soit  une  évaporation  aussi  abondante,  que  dans  l'état 
normal.  Ces  grandes  causes  de  pertes  de  calorique  n'agi- 
raient donc  plus  avec  leur  puissance  ordinaire,  et  la 
production  de  la  chaleur  restant  toujours  aussi  active 
qu'auparavant,  la  température  s'élèverait  forcément  dans 
l'intérieur  du  corps.  Tel  serait,  d'après  M.  Hiiter,  le  mé- 
canisme de  l'élévation  de  la  température  intérieure  pen- 
dant la  fièvre  ;  et  cette  hypothèse  salisfait  si  complétemenl 
cet  auteur  qu'il  dit  :  «  Il  n'existe  aucun  symptôme  légi- 
»  time  de  fièvre,  qui  ne  trouve  une  explication  simple 
»  et  admissible  par  cette  théorie  de  la  fièvre.  »  Suivant 
lui,  la  fréquence  plus  grande  des  mouvements  du  cœur 
dans  la  fièvre,  tiendrait,  d'une  pari,  à  l'élévation  de  la 
chaleur  du  sang,  et,  d'autre  part,  aux  obstacles  méca- 
niques que  ce  liquide  rencontre  dans  les  vaisseaux  péri- 
phériques. La  mort  survenant  pendant  la  fièvre,  aurait 
pour  cause,  soit  l'insuffisance  des  contractions  du  cœur, 
par  suite  de  l'obstruclion  d'un  grand  nombre  des  vais- 
seaux du  myocarde,  soit  l'interception  mécanique  d'un 
grand  nombre  de  ceux  du  centre  nerveux  respiratoire 
et  circulatoire,  soit  ces  deux  conditions  morbides  à  la 
fois.  M.  Hiiter  consent  loutefois  à  admeltre  qu'il  peut  y 
avoir,  dans  la  fièvre,  en  môme  temps  qu'une  diminu- 
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tion  des  pertes  de  calorique,  une  augmentation  de  la 
production  de  chaleur  dans  les  différentes  régions  du 
corps. 

Cette  hypothèse  ne  s'appuie,  en  réalité,  sur  aucune  re- 
cherche directe,  faite  sur  des  animaux  fébricitants.  Rien 
ne  prouve  que,  chez  les  mammifères  atteints  de  fièvre,  un 
grand  nombre  de  petits  vaisseaux  soient  obstrués  par  des 
granulations  ou  des  leucocytes  contenant  des  corpuscules 
vibrionnaires  et  des  monades.  Àu  contraire,  tout  semble 
indiquer  que  les  vaisseaux  de  la  peau,  lorsque  ce  tégument 
présente  une  augmentation  de  chaleur,  sont  librement 
parcourus  par  le  sang.  Il  est  donc  inutile  de  discuter  cette 
théorie,  qui  paraît  n'être  que  le  produit  d'un  jeu  de  l'ima- 
gination (1} 

Il  est  enfin  deux  conditions  dans  lesquelles  on  voit  par- 
fois la  température  centrale  du  corps  subir  une  élévation 
plus  ou  moins  considérable,  et  que  je  ne  puis  pas  passer 
entièrement  sous  silence.  On  observe  cette  élévation  de 
température  pendant  l'agonie,  dans  un  certain  nombre 
de  maladies,  et,  d'autre  part,  on  la  constate  aussi,  dans 
quelques  cas,  pendant  une  courte  période  de  temps  après 
la  mort. 

L'augmentation  de  la  chaleur,  cenlrale  pendant  l'agonie 
n'est  pas  un  phénomène  constant.  On  peut  même  dire  que, 
le  plus  souvent,  la  température  de  l'aisselle  ou  du  rectum 

(1)  M.  Hûtcr,  plus  récemment,  a  donné  de  nouveaux  développements  à  oon 
hypothèse  fantaisiste.  Nous  le  voyons,  dans  un  nouveau  travail  (*),  chercher 
à  expliquer  l'anesthésie  chloroformique  par  des  embolies  pulmonaires  dues  à 
l'action  du  chloroforme  sur  les  globules  rouges  du  sang  ! 

(*,  C.  Hiiler,  iUttheilungenUber  globulàse  Stase  und  alobuWsc  Embolie  (Anal,  m  Centralblatt..., 
im,  p  020j.  ^ 
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diminue  dans  la  période  agonique.  Mais,  dans  quelques 
maladies,  il  y  a,  pendant  l'agonie,  une  élévation  de  celte 
température,  qui  peut  atteindre  un  degré  assez  considé- 
rable. Ce  phénomène  se  manifeste,  comme  le  fait  remarquer 
M.  Wunderlich  (1),  non-seulement  chez  des  individus  qui 
ont  présenté  dans  le  cours  de  leur  maladie  une  température 
très'élevée ,  mais  encore  quelquefois  chez  des  malades 
dont  la  température  centrale  n'avait  pas  été  très-haute 
jusque-là.  Cependant,  c'est  surtout  dans  l'agonie  des  ma- 
ladies zymotiques,  particulièrement  de  la  variole  et  de  la 
scarlatine  graves,  de  la  fièvre  typhoïde,  de  l'érysipèle, 
ou  des  maladies  inflammatoires  comme  la  pneumonie, 
par  exemple,  ou  des  affections  du  système  nerveux  central, 
telles  que  l'épilepsie,  le  tétanos,  etc.,  que  l'on  a  vu  la 
température  s'élever  rapidement  et  jusqu'à  un  degré  con- 
sidérable (42°,  44°, 75  même).  La  température  cen- 
trale s'accroît  aussi  d'une  façon  très-remarquable,  dans 
certains  cas  d'hémorrhagie  ou  de  ramollissement  de  l'en- 
céphale, pendant  les  derniers  jours  ou  les  dernières  heures 
de  la  vie.  Cela  s'observe  principalement  lorsque  la  ma- 
ladie n'a  qu'une  courte  durée;  lorsque,  par  exemple, 
les  malades  passent  de  l'état  de  stupeur  apoplectique  à  la 
période  d'agonie ,  ou  encore  lorsque,  après  un  réveil 
plus  ou  moins  incomplet  des  facultés  intellectuelles  et 
un  rétablissement  plus  ou  moins  imparfait  du  mouve- 
ment volontaire  dans  les  membres  du  côté  opposé  au 
siège  de  la  lésion  intra-crânienne,  une  aggravation  pro- 
gressive se  produit,  bientôt  terminée  par  la  mort.  Or, 
dans  ces  cas,  la  température  ne  commence  réellement 

(J)  G.  A.  Wunderlich,  De  la  température  dans  les  maladies.  (Trad.  frnnç. 
285). 
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à  s'élever  que  pendant  cette  période  d'aggravation,  pour 
atteindre  parfois,  au  moment  de  la  mort,  jusqu'à  ^12"  C. 

L'appareil  vaso-moteur  joue-t-il  un  rôle  dans  l'élévation 
de  la  température  centrale  du  corps,  pendant  l'agonie? 
Cela  est  possible.  Il  peut  se  produire  une  dilatation  des 
vaisseaux  dans  toutes  les  parties  du  corps,  superficielles 
et  profondes,  et  l'augmentation  des  pertes  de  calorique 
qui  en  résulte,  par  suite  du  rayonnement  plus  considé- 
rable de  calorique  à  la  surface  de  la  peau,  peut  être 
moindre  que  l'accroissement  d'activité  des  processus  ther- 
mogènes qui  a  lieu  alors  dans  les  organes  profonds,  et,  en 
particulier,  dans  les  viscères. 

Mais  le  mécanisme  de  l'élévation  de  la  température 
centrale,  dans  ces  circonstances,  est  vraisemblablement 
bien  autrement  compliqué. 

Au  fur  et  à  mesure  que  le  centre  nerveux  cérébro-spinal 
s'affaiblit,  au  moment  de  l'agonie,  le  système  du  grand 
sympathique  peut  acquérir  une  énergie  fonctionnelle  plus 
grande  :  les  fibres  nerveuses  que  ce  système  fournit  aux 
différents  viscères,  et  qui,  ainsi  que  nous  l'avons  vu,  exercen  t 
une  influence  sur  le  travail  chimico-physique  de  la  sub- 
stance organisée  de  ces  viscères,  peuvent  agir  avec  plus  de 
puissance  que  dans  la  période  précédente  de  la  maladie. 
Une  plus  grande  quantité  de  chaleur  peut  être  ainsi  pro- 
duite. D'autre  part,  il  peut  y  avoir  une  diminution  de  la 
force  des  mouvements  du  cœur,  et  la  circulation  se  trouvant 
ralentie  dans  les  vaisseaux  cutanés,  surtout  si  ces  vais- 
seaux sont  à  demi  paralysés,  les  pertes  de  calorique  qui 
s'effectuent  par  la  peau  peuvent  subir  une  réduction  con- 
sidérable. 

Avouons,  du  reste,  que  c'est  là,  comme  pour  beaucoup 
de  points  de  la  physiologie  de  la  thermogenèse  dans  les 

VULPIAK.  U.  —  18 
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maladies,  une  question  difficile  à  résoudre  d'une  façon 
satisfaisante,  dans  l'état  actuel  de  la  science. 

Il  faut  aussi  se  demander  pourquoi  l'élévation  de  la 
température,  pendant  l'agonie,  n'est  pas  un  phénomène 
absolument  constant,  et  pourquoi  elle  n'a  lieu,  enréaliti», 
que  dans  un  nombre  de  cas  relativement  restreint. 

La  teinpérature  centrale  ne  s'élève  pendant  l'agonie, 
en  général,  que  lorsque  cette  période  est  courte,  et  quand 
elle  survient  à  un  moment  où  le  centre  cérébro-spinal  n'a 
pas  subi  encore  un  affaiblissement  progressif.  C'est  surtout 
dans  de  telles  conditions,  qu'une  débilitation  rapide  du 
myélencéphale,  et,  en  particulier,  du  centre  bulbo-spinal, 
peut  avoir  pour  conséquence  une  suractivité  du  grand 
sympathique.  En  effet,  le  système  sympathique,  délivré 
en  grande  partie  de  l'influence  modératrice  que  ce  centre 
exerce  sur  lui,  doit  acquérir  alors  une  énergie  d'action 
beaucoup  plus  grande  que  celle  dont  il  disposait  aupara- 
vant. 

La  température  centrale  du  corps  augmente  non-seule- 
ment, chez  certains  malades,  pendant  l'agonie,  jusqu'au 
monient  de  la  mort,  mais  encore  elle  peut  subir  une  nouvelle 
élévation  après  la  mort.  C'est  un  fait  qui,  comme  le  précé- 
dent, est  loin  d'être  constant.  On  ne  l'observe  guère  que  lors- 
que la  température  s'est  notablement  élevée  pendant  l'ago- 
nie, comme  dans  les  pyrexies  graves,  ou  dans  le  tétanos, 
par  exemple,  ou  comme  aussi  dans  certains  cas  de  ramol- 
lissement ou  d'hémorrhagie  de  l'encéphale.  La  chaleur 
centrale  du  corps  s'accroît  alors  peu  à  peu  pendant  quelques 
minutes  après  la  mort;  d'autres  fois  elle  augmente  pen- 
dant une  demi-heure,  une  heure  même;  puis  la  tempé- 
rature diminue  progressivement.  Le  thermomètre  placé 
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dans  le  rectum  n'accuse  qu'une  élévation  de  température 
de  quelques  dixièmes  de  degré,  au  moment  où  elle  a  atteint 
son  maximum  ;  rarement  elle  va  jusqu'à  un  degré. 

L'élévation  post  mortem  de  la  température  intérieure  du 
corps  a  été  constatée  non-seulement  chez  l'homme,  dans 
certains  cas,  mais  encore  chez  les  animaux  placés  dans  des 
conditions  expérimentales  particulières.  Ainsi  Obernier  a 
vu  ce  phénomène  se  produire  chez  des  animaux  exposés  à 
une  chaleur  extérieure  de  /lO"  à  C,  et  chez  lesquels  la 
mort  était  survenue,  lorsque  leur  température  rectale 
s'était  élevée  entre  \\h°  et  45"  G.  L'élévation  de  la  tem- 
pérature, après  la  mort,  n'a  été  que  de  quelques  dixièmes 
de  degré  (1).  Elle  a  été  plus  considérable  dans  les  expé- 
riences de  Walther.  Cet  expérimentateur,  ayant  exposé 
directement  à  la  chaleur  du  soleil  des  lapins  garrottés,  a 
observé  que  la  mort  avait  lieu,  lorsque  la  température 
rectale  s'était  élevée  à  près  de  /lô"  C.  Cette  température 
s'éleva  encore,  après  la  mort,  jusqu'à  50°  C  (2). 

La  cause  de  cette  élévation  joo^^  mortem  de  la  tempéra- 
ture centrale  du  corps  n'est  pas  facile  à  démêler.  Il  faut 
se  rappeler  que  la  mort  de  l'individu  précède  de  beau- 
coup la  mort  des  éléments  anatomiques,  qui  composent 
ses  tissus.  Ceux-ci  vivent  encore,  alors  que  la  circulation 
et  la  respiration  ont  entièrement  cessé.  S'ils  vivent,  c'est 
que  les  actes  de  la  nutrition  intime  continuent  à  s'y 
effectuer,  et,  par  conséquent,  il  s'y  manifeste  encore  des 
phénomènes  de  combustion  intime.  Il  n'y  a  donc  pas  d'im- 
possibilité radicale  à  admettre  qu'il  se  produit  de  la 
chaleur  après  la  mort,  dans  les  différents  tissus,  pendant 

(1)  Wuntlcrlicli,  /oc.  cit.,  p.  133. 

(2)  VVallher  (denlralblatt.,  1867,  p.  391).   —  Voir  aussi  :  W^iindorlich, 
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le  temps  où  la  vie  des  éléments  anatomiques  y  conserve 
encore  une  certaine  énergie.  Si  les  phénomènes  physico- 
chimiques, qui  sont  la  source  principale  de  la  chaleur 
animale,  s'opéraient  avec  une  activité  anormale  dans  la 
substance  organisée  des  différents  tissus,  avant  la  mort, 
leur  élan,  pour  ainsi  dire,  ne  s'arrête  pas  brusquement  au 
moment  du  dernier  soupir.  Une  assez  grande  quantité  de 
calorique  se  trouve  produite  encore,  dans  les  premiers 
instants  qui  suivent  la  mort. 

D'ailleurs,  l'augmentation  de  la  chaleur  du  corps, 
observée  dans  certains  cas,  après  la  mort,  ne  résulte 
pas  seulement  de  la  persistance  des  phénomènes  qui  se 
passaient  au  moment  de  l'agonie  :  une  autre  cause  in- 
tervient; c'est  la  diminution  du  refroidissement  que 
subit  sans  cesse,  pendant  la  vie,  le  sang  qui  sort  des 
iviscères,  par  son  mélange  avec  celui  qui  est  ramené, 
soit  de  la  peau  des  diverses  parties  du  corps,  soit  même 
des  organes  respiratoires.  En  effet ,  la  réfrigération 
par  contact  avec  l'air  ambiant,  le  rayonnement  du  calo- 
rique à  la  surface  du  corps,  continuent  bien  à  se  faire, 
l'évaporation  qui  a  lieu  aussi  sur  cette  surface  ne  cesse 
pas  complètement  tout  aussitôt  après  la  mort;  mais  ces 
causes  de  refroidissement  n'agissent  plus  que  sur  place, 
puisque  la  circulation  n'a  plus  lieu.  Dans  les  quelques 
minutes  qui  suivent  la  mort,  les  vaisseaux  reviennent,  il 
est  vrai,  sur  eux-mêmes,  et  forcent  ainsi  une  grande 
partie  du  sang  qu'ils  contiennent  à  se  diriger  vers  les 
gros  troncs  veineux  des  cavités  thoracique  et  abdominale. 
11  y  a  là,  par  conséquent,  une  cause  de  refroidissement 
pour  le  sang  de  ces  veines;  mais  on  conçoit  bien  que  la 
réfrigération  se  localise  là,  par  suite  de  l'arrêt  du  cœur; 
elle  n'a  aucune  influence  sur  la  température  profonde  des 
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viscères.  La  substance  organisée  de  ces  viscères  n'est  plus, 
comme  dans  l'état  normal,  incessamment  traversée  par 
un  sang  (le  sang  artériel  ou  le  sang  de  la  veine  porte)  re- 
lativement moins  chaud  que  cette  substance  elle-même, 
et  la  chaleur  qui  s'y  produit  encore,  dans  certaines  condi- 
tions, après  la  mort,  peut  s'y  accumuler  (1). 

Ce  que  je  viens  de  vous  dire  ne  s'applique  pas  aux  cae 
dans  lesquels  la  mort  arrive  lentement,  après  une  maladie 
plus  ou  moins  longue;  dans  ces  circonstances,  les  éléments 
anatomiques  eux-mêmes  ont  pu  ressentir,  pendant  la  vie, 
les  atteintes  de  la  maladie  ;  leur  activité  propre  est  à  peu 
près  nulle  au  moment  de  la  mort,  de  telle  sorte  que  la 
nutrition  ne  s'y  fait  que  d'une  manière  très-Umitée  :  aussi 
la  température  centrale  s'abaisse-t-elle  peu  à  peu,  dès  que 
le  malade  a  cessé  de  vivre. 

L'étude  que  nous  venons  de  faire  des  modiGcations 
morbides  de  la  température,  est  bien  incomplète,  car  je 
n'ai  parlé,  avec  quelques  développements,  que  de  l'in- 
fluence de  la  fièvre  sur  cette  température.  Le  désir  que 
j'ai  de  passer  en  revue  les  points  principaux  compris  dans 
le  cadre  de  ce  cours,  me  force  à  laisser  de  côté  bien  des 
questions  intéressantes.  Je  ne  vous  parlerai  ni  des  varia- 
tions que  peut  présenter  la  chaleur  animale  dans  les 
maladies,  ni  de  celles  que  peuvent  produire  les  différents 
agents  toxiques  et  médicamenteux.  Vous  trouverez  un 

(l)  M,  Walther  (foc.  cit.)  attribue  rélévation  de  la  température  intérieure 
qu'il  a  constatée  dans  ses  expériences,  à  une  production  de  chaleur  due  au 
dc  veloppcinent  de  la  rigidité  cadavérique.  Cette  hypothèse,  peu  admissible  pour 
les  cas  spéciaux  à  propos  desquels  elle  a  été  émise,  doit  être  écartée  dès  qu'il 
s'agit  de  l'homme.  L'élévation  de  la  température  a  lieu,  en  effet,  chez  rhomme, 
lorsqu'on  l'observe,  dans  les  premiers  instants  après  la  mort,  et,  par  conséquent, 
bien  avant  le  début  du  phénomène  de  la  rigidité  cadavérique. 
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examen  détaillé  de  ces  questions  dans  divers  travaux, 
entre  autres  dans  l'ouvrage  de  M.  Wunderlich,  sur  la 
température  dans  les  maladies.  J'ai  voulu  surtout  discuter 
les  principes  physiologiques  sur  lesquels  les  auteurs  se 
sont  appuyés,  pour  expliquer  le  mode  de  production  des 
modifications  thermiques  du  corps  de  l'homme  et  des 
animaux,  dans  les  conditions  variées  qui  influent  sur  la 
chaleur  animale.  La  discussion  à  laquelle  j'ai  soumis  ces 
principes,  peut  s'appliquer  aux  tentatives  d'interprétation 
qui  ont  été  faites  à  propos  de  la  plupart  des  cas,  soit 
pathologiques,  soit  expérimentaux,  où  la  température, 
locale  ou  générale,  subit  des  changements. 

Je  ne  veux  plus  dire,  en  terminant,  que  quelques  mots, 
relativement  à  l'influence  qu'exercent  les  grands  traunia- 
tismes  sur  la  chaleur  animale. 

M.  Demarquay  a  appelé  l'attention  sur  cet  ordre  de 
faits  (1),  et  l'un  de  ses  élèves,  M.  P.  Redard,  a  publié, 
dans  les  Archives  de  médecine,  un  mémoire  dans  lequel 
il  relate  un  grand  nombre  des  observations  qu'il  a  re- 
cueillies, sous  la  direction  de  ce  chirurgien  (2).  On  voit, 
dans  ces  observations,  que  la  température,  prise  dans 
l'aisselle  et  dans  le  rectum,  chez  plus  de  cinquante  blessés 
(par  éclats  d'obus  et  par  balles),  quelques  heures  après 
le  moment  de  la  blessure,  a  toujours  été  inférieure  à  la 
température  normale  :  elle  s'est  abaissée,  dans  certains 
cas,  jusqu'à  34%5  ou  même  34°  C.  Si  l'ivresse  a  joué  un 

rôle  important  dans  cet  abaissement  thermique,  chez  la 

« 

(1)  Demarquay,  Sur  les  modifications  imprimées  à  la  température  animale 
par  les  g}'ands  traumatismes  (Comptes  rendus  de  TAcadémie  des  sciences, 
ià  août  1871). 

(2)  Paul  Redard,  De  l'abaissement  de  la  température  dans  les  grands  trau- 
mulismes  par  armes  à  feu  (Archives  gén.  de  méd.,  janvier  1872,  p.  29  et 
suiv.). 
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plupart  des  blessés,  ce  n'est  pas  cependant  à  elle  qu'il  faut 
rapporter  complètement  ce  résultat;  car  il  a  été  observé 
aussi  chez  qrclques  sujets  qui  n'étaient  pas  ivres. 

Ce  sont  là  des  faits  intéressants  et  qui  me  paraissent 
s'expliquer,  comme  le  dit  M.  Demarquay,  par  Tébranle- 
ment  violent  que  subit  le  système  nerveux  sous  l'influence 
d'un  grand  traumatisme,  il  y  alà  un  phénomène  de  choc. 
L'action  qu'exercent  les  centres  nerveux  sur  la  thermo- 
génèse  s'affaiblit;  il  y  a,  de  plus,  un  trouble  plus  ou 
moins  profond  des  mouvements  du  cœur;  ceux  de  l'ap- 
pareil respiratoire  peuvent  devenir  plus  lents  et  moins 
larges.  Les  fonctions  de  l'appareil  vaso-moteur  peuvent 
éprouver  aussi  une  perturbation  considérable  :  les  petits 
vaisseaux  se  dilatent  peut-être,  au  bout  de  quelques 
instants,  dans  toute  l'étendue  du  corps;  ^,  s'il  en  est 
ainsi,  les  pertes  de  calorique  qui  ont  lieu  par  la  surface 
cutanée  augmentent  dans  une  grande  proportion.  Il  faut 
tenir  compte  aussi,  dans  certains  cas,  de  la  douleur 
causée  par  la  blessure.  Tels  sont,  sans  doute,  les  diffé- 
rents facteurs  physiologiques  qui  concourent  à  produire 
l'abaissement  de  température  dans  ces  conditions. 

Dans  les  cas  de  brûlures  très-étendues  de  la  surface  du 
corps,  on  a  observé  aussi  assez  souvent  des  abaissements 
considérables  de  la  température.  On  a  attribué  le  refroi- 
dissement progressif  qui  a  lieu  dans  ces  circonstances,  à 
diverses  causes  :  1°  à  la  suppression  des  fonctions  cutanées 
dans  toute  la  région  atteinte  par  la  brûlure,  et  à  l'accu- 
mulation dans  le  sang  de  substances  qui  ne  sont  plus 
complètement  éliminées  par  le  tégument;  2°  à  des  phé- 
nomènes de  choc  des  centres  nerveux,  produit  par  l'excita- 
tion simultanée  et  excessivement  intense  d'un  très-grand 
nombre  d'extrémités  périphéi  iques  de  nerfs  sensitifs  ;  3°  à 
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des  embolies  capillaires  des  poumons,  ayant  pour  origine 
la  formation  de  concrétions  sanguines  dans  les  vaisseaux 
des  parties  brûlées  (Feltz),  etc. 

Je  crois  que  l'ébranlement  violent,  .le  choc  des  centres 
nerveux,  déterminé  par  la  brûlure,  joue  le  principal  rôle 
dans  le  cas  dont  il  s'agit.  Mais  je  ne  serais  pas  éloigné 
de  croire  que,  sous  l'influence  de  la  brûlure,  le  sang  qui 
n'est  pas  coagulé  immédiatement,  subit  des  modifications 
telles,  qu'il  peut  devenir  un  agent  toxique  :  ramené  dans 
la  circulation  générale,  il  peut  agir  comme  tel  sur  le 
système  nerveux  central  et  sur  la  substance  organisée  des 
diverses  autres  parties  du  corps,  et  troubler  ainsi  plus  ou 
moins  profondément,  soit  directement,  soit  par  l'intermé- 
diaire des  centres  nerveux,  les  actes  physico-cbimiques 
qui  s'opèrent  dans  cette  substance  et  qui  donnent  naissance 
à  la  chaleur  animale. 

On  peut  rapprocher  de  ces  faits,  où  l'abaissement  de  la 
température  est  provoqué  par  de  vastes  brûlures  du  corps, 
les  faits  expérimentaux  dans  lesquels  la  surface  cutanée, 
ou  les  tissus  sous-cutanés,  sont,  dans  une  grande  étendue, 
soumis  à  une  violente  excitation,  au  moyen  d'agents  ir- 
ritants. M.  Rôhrig  a  vu  la  température  rectale  baisser 
chez  des  lapins,  dont  la  peau  rasée,  sur  une  grande  sur- 
face, était  mouillée  avec  de  l'essence  de  moutarde.  Dans 
un  cas,  la  température  baissa,  en  une  heure  vingt  minutes, 
jusqu'à  18"  C.  (1).  Cet  expérimentateur  attribue  ce  ré- 
sultat, en  grande  partie,  à  la  dilatation  vasculaire  généra- 
lisée, qui  aurait  pour  cause  l'épuisement  de  l'activité  vaso- 

(1)  Bô'hrig,  Physiologische  Unlersuchungen  ûber  den  Einfluss  von  Hautrcize 
auf  Circulation,  Athmung  und  Korpertemperntur  (Deutsche  Klinik,  1873, 
n"»  23  à  27.  —  Anal,  in  Revue  des  sciences  mcdic,  1873,  l.  11,  p.  547  et 
suiv.). 
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motrice  par  excès  d'irritation.  Comme  il  a  observé,  en 
même  temps  que  l'abaissement  de  la  température,  un 
ralentissement  des  mouvements  du  cœur  et  de  l'appareil 
respiratoire,  on  peut  admettre  que  ces  conditions  anor- 
males de  la  circulation  et  de  la  respiration,  loin  d'avoir 
une  influence  compensatrice,  comme  il  le  dit,  contri- 
buent à  la  production  du  refroidissement.  Il  en  est  ainsi, 
tout  au  moins,  du  ralentissement  de  la  respiration  qui 
doit  avoir  pour  conséquence  une  absorption  moindre  d'oxy- 
gène. M.  Rôhrig  ne  tient  pas  suffisamment  compte  de 
toutes  les  conséquences  possibles  de  la  violente  surexci- 
tation subie  par  le  système  nerveux  central,  dans  ses  expé- 
riences. Cette  surexcitation  peut,  en  effet,  donner  lieu 
non-seulement  à  un  épuisement  plus  ou  moins  prononcé 
de  l'activité  vaso-motrice  des  centres  nerveux,  mais  encore 
à  un  certain  degré  d'affaiblissement  de  leur  influence  sur 
la  nutrition  et  les  combustions  intimes,  et,  par  suite,  à  une 
diminution  de  l'énergie  du  travail  tbermogène  dans  toutes 
les  parties  du  corps. 

Nous  avons  vu  aussi  des  effets  de  ce  genre  se  manifester 
chez  des  cobayes  dans  le  tissu  cellulaire  desquels  on  avait 
injecté  des  liquides  irritants  :  mais  l'abaissement  de  la 
température  n'a  pas  été  aussi  considérable  que  dans  les 
expériences  de  M.  Rohrig, 

Ainsi,  chez  un  cochon  d'Inde,  on  a  injecté  dans  le 
tissu  cellulaire  sous-cutané  d'un  des  membres  postérieurs, 
immédiatement  au-dessus  de  l'articulation  tibio-tarsienne, 
2  gouttes  d'huile  de  moutarde,  La  température  rectale 
était  de  39%2  C.  au  moment  de  l'injection,  à  12  h.  30  m. 
Trois  heures  après,  c'est-à-dire  à  3  h.  30  m.,  la  tem- 
pérature rectale  était  descendue  à  36°,  l'animal  n'étant 
pas  attaché.  Il  mourut  dans  la  nuit  et  l'on  trouva  une 
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infiltration  œdémateuse  de  tout  le  membre  dans  lequel 
l'injection  avait  été  faite.  Il  y  avait  une  vive  injection 
dans  certains  points  du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  et  ce 
tissu  exhalait  une  forte  odeur  d'huile  de  moutarde;  il 
n'y  avait  pas  d'infiltration  purulente,  reconnaissable  à 
l'œil  nu. 

Sur  un  autre  cochon  d'Inde,  on  a  répété  la  même  ex- 
périence. L'injection  d'huile  de  moutarde  (2  gouttes)  a  été 
faite  à  2  h.;  la  température,  rectale  qui  était  à  ce  moment 
de  39°  C,  n'était  plus  que  de  3^1"  C,  à  5  h.  30  m. 

Dans  ces  expériences,  outre  les  diverses  causes  d'abais- 
sement de  température  que  nous  avons  indiquées  à  propos 
des  recherches  de  M.  Rôhrig,  une  autre  condition  est 
encore  intervenue  et  son  influence  ne  saurait  être  né- 
gligée :  c'est  l'absorption  probablement  assez  active  de  la 
substance  injectée.  Il  s'agit  donc  de  faits  un  peu  plus 
complexes  que  ceux  de  M.  Rôhrig,  et  qui  me  conduiraient 
à  vous  parler  des  effets  produits  sur  la  température  ani- 
male par  les  agents  toxiques  et  médicamenteux.  Mais, 
ainsi  que  je  vous  l'ai  dit,  c'est  une  question  que  je  ne 
puis  pas  aborder  ici.  J'y  reviendrai,  lorsque  je  vous  parlerai 
de  l'influence  de  quelques-uns  de  ces  agents  sur  l'appareil 
vaso-moteur. 


Nous  allons  maintenant  étudier  l'action  de  l'appareil 
vaso-moteur  sur  la  nutrition  intime  de  nos  tissus.  Nous 
venons,  il  est  vrai,  de  toucher  à  cette  question,  en  recher- 
chant les  causes  de  la  production  de  chaleur  dans  la  fièvre  : 
mais  ce  que  nous  en  avons  dit  jusqu'ici  est  insufilsant  ;  il 
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faut  aborder  actuellement  la  question  d'une  façon  plus 
directe,  et  voir  ce  qu'il  y  a  de  vrai  dans  les  assertions  des 
auteurs,  relativement  à  l'action  que  le  système  nerveux 
exerce,  par  l'intermédiaire  des  vaso-moteurs,  sur  les  phé- 
nomènes de  la  nutrition  intime. 

Toute  substance  organisée,  "vivante,  se  nourrit,  dès 
qu'elle  se  trouve  en  contact  immédiat  avec  des  substances 
pouvant  servir  à  cet  acte  physiologique.  Pour  se  nourrir, 
elle  absorbe  des  matériaux  particuliers;  elle  les  élabore 
d'une  certaine  façon  ;  elle  s'en  assimile  une  partie;  elle 
rejette  enfin  hors  d'elle  les  restes  plus  ou  moins  modifiés 
de  ces  matériaux,  et,  en  môme  temps,  elle  se  débarrasse 
aussi  des  produits  du  travail  incessant  de  désassimilation 
dont  elle  est  le  siège.  Ingestion,  assimilation,  désassimi- 
lation, égestion,  tels  sont  les  actes,  bien  complexes  en 
eux-mêmes,  qui  s'effectuent  d'une  façon  constante  dans 
la  substance  organisée  vivante.  Nous  ignorons  comment 
se  fait  la  désassimilation  dans  cette  substance,  mais  nous 
concevons  qu'elle  a  lieu  surtout  par  suite  des  phéno- 
mènes physico-chimiques  qui  s'y  produisent,  avec  une 
activité  plus  ou  moins  grande,  à  tous  les  moments  de  la 
vie,  et  qui  contribuent  à  la  production  de  la  chaleur. 
Que  ces  phénomènes  ne  se  passent  pas  exclusivement  aux 
dépens  de  la  substance  organisée  structurale,  cela  n'est 
guère  douteux  ;  il  paraît  même  prouvé,  par  l'expérimenta- 
tion, que  la  combustion  intime  a  pour  principaux  aliments 
les  matériaux  apportés  par  le  sang,  matériaux  qui  pénè- 
trent dans  la  substance  organisée  par  voie  endosmo- 
exosmotique.  Mais  il  est  probable  que  cette  substance  est 
attaquée  aussi  par  la  combustion  intime.  Dans  quelle 
mesure?  Nous  ne  le  savons  pas.  Nous  ne  connaissons 
pas  non  plus  comment  s'opère  l'assimilation,  et  quel  est 


284  VINGT  ET  UNIÈME  LEÇON. 

son  degré  d'activité.  La  mutation  de  la  matière,  que  l'on 
regarde  généralement  comme  une  des  conditions  indis- 
pensables de  la  vie,  n'a  probablement  pas  la  rapidité  qu'on 
lui  a  attribuée,  du  moins  en  ce  qui  concerne  la  substance 
organisée  structurale,  c'est-à-dire  celle  qui  fait  partie 
constituante  de  la  structure  des  éléments  anatomiques. 
Mais  les  différents  actes  que  je  viens  d'énumérer  ne  s'en 
accomplissent  pas  moins  d'une  façon  certaine,  dans  tous 
les  points  de  l'organisme,  pour  la  nutrition  intime. 

On  voit  donc  qu'il  s'agit  là  d'un  phénomène  physiolo- 
gique extrêmement  compliqué,  ou  plutôt  d'un  ensemble 
d'actes  plus  ou  moins  étroitement  enchaînés  les  uns  aux 
autres. 

La  nutrition  intime  est,  comme  vous  le  savez,  une  des 
conditions  nécessaires  de  la  permanence  de  la  vie,  pour 
toute  matière  organisée,  qu'elle  soit,  ou  non,  sous  forme 
d'éléments  anatomiques.  Les  actes  nutritifs  s'accomplissent 
de  la  même  façon,  au  fond,  chez  les  végétaux  et  chez  les 
animaux.  Parmi  ces  derniers,  il  en  est  dont  la  constitution 
est  si  simple,  qu'ils  ne  présentent  aucun  indice,  ni  d'or- 
ganes digestifs,  ni  d'appareil  circulatoire,  ni  de  système 
nerveux,  ni  de  muscles  :  ce  sont  les  rhizopodes.  Constater 
que  la  nutrition  s'opère  chez  les  végétaux  et  chez  les 
protozoaires  dont  nous  venons  de  parler,  c'est  reconnaître 
en  même  temps  que  cet  acte  physiologique  peut  s'effectuer 
sans  l'intervention  de  la  circulation  ou  de  l'innervation. 

Chez  les  animaux  supérieurs  eux-mêmes,  certains  tissus 
ne  sont  pas  parcourus  par  des  vaisseaux  et  ne  reçoivent 
pas  de  nerfs  :  ce  sont  les  cartilages,  par  exemple.  Ce  que 
nous  venons  de  dire  des  protozoaires  est  applicable  à  ces 
tissus.  Mais  ici,  il  faut  faire  des  réserves,  el  l'on  ne  pourrait 
pas  dire,  d'une  façon  absolue,  que  l'appareil  nerveux  vaso- 
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moteur  n'a  aucune  influence  sur  ces  tissus.  En  effet,  ils 
reçoivent  leurs  matériaux  nutritifs  des  vaisseaux  qui  les 
avoisinent,  et  comme  l'appareil  nerveux  vaso-moteur  peut 
modifier  la  circulation,  là,  comme  ailleurs,  en  provoquant 
une  dilatation  ou  une  constriction  vasculaires  plus  ou 
moins  fortes,  on  comprend  que  les  tissus  dépourvus  de 
vaisseaux  et  de  nerfs,  chez  les  vertébrés,  peuvent  avoir 
cependant  leur  nutrition  soumise  d'une  manière  médiate 
à  l'influence  du  système  nerveux. 

Si  l'on  réfléchit,  du  reste,  aux  relations  habituelles  qui 
existent  entre  les  vaisseaux  capillaires  sanguins  et  le  tissu 
propre  des  différents  organes,  on  voit  que,  dans  la  plu- 
part d'entre  eux,  les  éléments  anatomiques  ne  sont  pas 
tous  en  contact  immédiat  avec  ces  vaisseaux.  Ceux  de  ces 
éléments  qui  sont  séparés  du  vaisseau  capillaire  le  plus 
proche  par  un  certain  intervalle,  ne  peuvent  entrer  en 
relation  avec  le  sang  qui  parcourt  ce  vaisseau  que  d'une 
façon  médiate,  par  transport  de  proche  en  proche.  Ces 
éléments  sont  donc,  en  réalité,  par  rapport  aux  vaisseaux 
capillaires  voisins,  dans  des  conditions  analogues  à  celles 
dans  lesquelles  se  trouvent  les  ceUules  des  cartilages,  sauf 
la  longueur  du  chemin  à  parcourir  pour  les  échanges 
nutritifs.  Le  conflit  à  distance,  entre  la  substance  orga- 
nisée des  tissus  et  le  sang  des  capillaires,  est  donc  la  règle 
générale. 

Le  sang  apporte  à  la  substance  organisée  extra-vascu- 
laire  les  matériaux  destinés  à  la  nutrition  proprement  dite, 
aux  sécrétions,  aux  actes  physico-chimiques  qu'on  réunit 
souvent  sous  le  nom  de  phénomènes  de  combustion  intime, 
et  dont  un  des  résultats  est  la  production  de  la  chaleur. 
D'autre  part,  le  sang  reçoit,  par  voie  inverse,  les  produits 
delà  désassimilation,  ceux  de  la  combustion,  les  résidus 
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do  la  nutrition  et  des  sécrétions.  La  lymphe  sert  aussi  à 
ramener  dans  le  sang  une  certaine  partie  de  ces  substances, 
dont  les  unes  [excrémentitielles]  doivent  être  éliminées  par 
les  émonctoires  naturels,  et  dont  les  autres  {récrémen- 
tiiielles),  après  avoir  subi  une  sorte  de  réviviiication  dans 
l'appareil  circulatoire,  peuvent  -de  nouveau  être  utilisées 
pour  les  divers  actes  physiologiques  que-  nous  venons 
d'indiquer. 

La  circulation,  chez  les  animaux  supérieurs,  joue  donc 
un  rôle  important  dans  les  phénomènes  de  la  nutrition  in- 
time, et  les  modifications  qualitatives  ou  quantitatives  que 
peut  subir  l'irrigation  sanguine  des  tissus  doit  avoir  une 
influence  considérable  sur  ces  phénomènes.  Nous  ne  de- 
vons nous  occuper  ici  que  des  variations  quantitatives  de 
cette  irrigation,  produites  par  le  système  nerveux.  Les 
vaisseaux  afférents  (artères  et  artérioles)  munis  d'une  lu- 
nique  musculaire  peuvent  se  dilater  et  se  resserrer,  suivant 
que  les  nerfs  vaso-moteurs  sont  plus  ou  moins  excités,  ou 
plus  ou  moins  paralysés.  La  circulation  capillaire  peut 
devenir,  par  suite  de  ces  modifications  des  artères  et  ar- 
térioles, plus  rapide,  plus  abondante,  ou  au  contraire  plus 
lente,  plus  restreinte.  S'il  se  produit  des  constrictions  ou 
des  dilatations  isolées  des  veinules,  la  circulation  capillaire 
doit  aussi  être  influencée  par  les  variations  du  calibre  de 
ces  vaisseaux.  Il  semble,  a  priori^  que  de  semblables  modi- 
fications de  la  circulation  capillaire  doivent  entraîner  des 
changements  correspondants  dans  l'activité  et  l'énergie  des 
actes  de  la  nutrition  intime. 

Mais  observe-t-on,  en  fait,  ces  conséquences  que  la 
théorie  nous  indique?  L'appareil  vaso-moteur  a-t-il  sur  la 
nutrition  intime  une  influence  réelle?  Quel  est  le  degré  de 
celte  influence,  si  elle  existe?  Ce  sont  des  questions  aux- 
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quelles  l'expérimentation  seule  peut  fournir  des  réponses. 
Soumises  déjà  à  Tétude  par  divers  physiologistes,  elles 
n'ont  pas  été  résolues  dans  un  sens  toujours  le  même  ;  la 
plupart  des  expérimentateurs  ont  cependant  attribué  un 
rôle  considérable  à  l'appareil  vaso-moteur.  Examinons 
donc  à  notre  tour  cet  intéressant  problème  de  physiologie 
générale. 

Pour  faire  cet  examen  d'une  façon  utile,  je  n'étudierai 
pas  le  problème  en  question  dans  toute  son  étendue  ;  mais 
je  prendrai,  parmi  les  cas  que  vous  connaissez  déjà,  les 
exemples  les  plus  nets  d'altération  trophique  des  tissus, 
produite  par  des  modiflcations  du  système  nerveux. 

Je  vous  parierai  d'abord  de  l'altération  que  subissent 
les  nerfs,  lorsqu'ils  ont  été  transversalement  coupés. 

Vous  savez  que,  lorsqu'on  coupe  en  travers  un  nerf  ou 
mixte,  ou  sensitif,  ou  moteur,  ou  sympathique,  il  se  produit, 
dans  toute  l'étendue  du  bout  périphérique,  une  altération 
considérée  par  la  plupart  des  histologistes  comme  résultant 
d'un  travail  atrophique. 

Si  l'on  coupe  transversalement  un  nerf  mixte,  le  nerf 
sciatique,  par  exemple,  et  si  on  l'examine  ensuite  jour  par 
jour,  on  peut  suivre  pour  ainsi  dire  pas  à  pas  la  marche 
de  l'altération  dont  il  s'agit. 

Le  nerf  sciatique  comprend  des  fibres  sensitives,  des 
fibres  motrices  et  des  fibres  sympathiques  ;  l'histologie 
montre  qu'il  est  constitué  par  deux  ordres  de  fibres  :  les 
fibres  à  myéline,  qui  sont  les  plus  nombreuses,  et  les 
fibres  sans  myéline,  ou  fibres  de  Remak.  Nous  laisserons 
de  côté  ces  dernières  fibres,  dont  la  structure  normale  et 
les  modifications  pathologiques  sont  encore  très-incomplé- 
tement  connues.  On  ignore  même  si  elles  contiennent  ou 
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non  des  filaments  axiles,  et  j'avoue  que  je  n'ai  jamais  pu 
me  convaincre  de  l'existence  de  ces  filaments  (1).  D'ailleurs, 
c'est  une  vue  d'ensemble  que  je  dois  vous  présenter,  plutôt 
qu'une  description  détaillée,  au  sujet  des  altérations  qui 
se  produisent  dans  les  nerfs,  à  la  suite  d'une  section  qui 
interrompt  leur  continuité.  Les  tubes  nerveux  à  myéline 
sont  constitués  par  trois  parties  essentielles  :  1°  La  gaine 
de  Schwann,  ou  gaine  extérieure,  qui  appartient  à  l'ordre 
des  tissus  de  substance  conjonctive  ;  2°  au  centre  du  tube, 
une  fibre  pleine,  suivant  la  plupart  des  histologistes,  cana- 
liculée,  suivant  d'autres;  qui  est  le  filament  axile  ou 
cylindre-axe  ;  3°  la  gaine  de  myéline,  formée  d'une  sub- 
stance contenant  beaucoup  de  matière  grasse,  et  qui  sépare 
le  cylindre- axe  de  la  gaine  de  Schwann.  Chaque  fibre  ner- 
veuse me  parait,  en  outre,  être  entourée  d'une  autre  gaine 
de  substance  très-délicate,  finement  fibrillaire,  distincle 
de  la  gaine  de  Schwann,  et  qui  est  sans  doute  le  périnèvre 
de  M.  Robin.  L'existence  de  celte  gaine  est  formellement 
refusée  aux  fibres  nerveuses  des  mammifères  par  M.  Ran- 
vier  (2),  qui  en  a,  au  contraire,  bien  constaté  la  présence 
autour  des  tubes  nerveux  à  myéline  des  raies  et  des 
torpilles.  Elle  n'est  pas  douteuse,  au  contraire,  d'après 

(1)  Les  fibres  de  Remak  diflfèrentj  par  tous  leurs  caractères,  des  fibres  ner- 
veuses à  myéline.  Non- seulement  elles  ne  contiennent  pas  de  myéline,  mais 
elles  ne  renferment  pas  non  plus  de  filaments  axilcs;  leurs  noyaux  sont  plus 
nombreux  et  autrement  disposés.  J'ai  fait  l'examen  des  nerfs  spléniques  sur  un 
chien  qui  avait  subi  une  section  de  ces  nerfs,  douze  jours  auparavant  :  l'étude 
comparative  du  bout  supérieur  et  du  bout  inférieur  des  nerfs  coupés  ne  m'a 
fait  reconnaître  aucune  lésion  bien  nette  dans  les  fibres  sans  myéline  de  ce 
dernier  segment.  Leurs  noyaux  ne  m'ont  pas  paru  réellement  multipliés,  et  il 
n'y  avait  pas  de  [granulations  graisseuses,  bien  visibles,  dans  ces  fibres. 

(2)  L.  Ranvier,  De  la  dégénérescence  et  de  la  régénération  des  9ierfs  sec- 
tionnés. (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biolo-io,  1874,  p.  63,  et  Comptes 
rendus  de  l'Acad.  des  sciences.) 
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MM.  Axel  Key  et  G.  Riîlziiis  (1).  Dans  le  travail  que  j'ai 
publié,  en  1872,  et  où  j'ai  étudié  l'influence  des  lésions 
des  nerfs  sur  les  muscles,  j'ai  indiqué  cette  gaîne  comme 
uu  élément  constant  de  la  structure  des  nerfs,  et,  depuis 
lors,  j'ai  eu  nombre  de  fois  l'occasion  de  vérifier  l'exac- 
titude de  la  description  que  j'en  avais  donnée  (2).  J'at- 
tache une  grande  importance  à  cette  particularité  de  la 
structure  des  fibres  nerveuses,  car  je  suis  convaincu  que 
c'est  parce  qu'on  avait  méconnu  l'existence  et  la  signifi- 
cation de  celte  gaîne,  que  l'on  a  été  entraîné  à  admettre 
la  persistance  du  cylindre-axe  dans  les  fibres  altérées,  à  la 
suite  de  la  section  des  nerfs. 

Vous  savez  que  nos  connaissances,  relatives  à  la  texture 
des  nerfs  et  à  la  structure  des  tubes  nerveux,  se  sont  nota- 
blement enrichies  dans  ces  derniers  temps,  et  que  les 
acquisitions  nouvelles  que  nous  avons  faites  sont  dues  aux 
recherches  de  M.  Ranvier  (3).  Cet  histologiste  a  montré 
que  les  tubes  nerveux  offrent,  de  distance  en  distance,  des 
resserrements,  qui  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  des 
intervalles,  d'une  longueur  à  peu  près  constante  dans  un 
même  nerf,  chez  les  animaux  de  la  môme  espèce,  et  qu'il 
a  désignés  sous  le  nom  à! étranglements  annulaires.  Au 

(1)  Prof.  Axel  Kej  et  Gusî.  Retziiis,  Studier  i  nervsystemets  anatomi, 
avec  3  pl.  (Extrait  de  Nord.  med.  Arkiv.  Band.  IV.)  —  Voy.  pl.  III,  fig.  Û8  à  Gi. 

(2)  Vulpian,  Recherches  relatives  à  l'influence  des  lésions  traumaiiques  des 
nerfs  sur  les  propriétés  l'hf/ Ho  logiques  et  la  structure  des  muscles.  (Arcliives 
de  physiologie  normale  «t  pathoi.  1872.  —  V.  p.  744  et  suiv.  et  pl.  XXl, 
fig.  1  à  8.) 

(3)  L.  Ranvier,  Recherclit  tur  l'histologie  et  la  physiologie  des  nerfs 
(Arcliives  de  physiologie  normale  et  pathologique,  1872,  p.  129  et  suiv.).  Dans 
deux  dos  figures  intercalées  dans  ce  travail,  M.  Ranvier  a  représenté  aulour 
de  la  gaîne  de  Schwann,  une  couche  de  tissu  conncctif,  qui  me  paraît  tout  à 
fait  semblable  à  la  tunique  externe,  dont  j'admets  l'existence  autour  de  cette 
gaîne.  Voy.  p.  137,  fig.  3,  B  et  G. 

VULruir.  II.  —  19 
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niveau  de  ces  étranglements,  la  gaîne  de  Schv^'ann  s'en- 
fonce vers  le  cylindre,  et  elle  offre  un  épaississement 
linéaire  constituant  comme  l'anneau  constricteur  qui  pro- 
duit le  resserrement.  La  gaîne  de  myéline  est  interrompue 
dans  ces  points.  ^Les  noyaux  qu'offre  la  gaîne  de  Schwann 
à  VvÀal  normal  sont  distribués  de  telle  sorte,  dans  un  tube 
nerveux,  qu'il  n'y, a  qu'un  seul  de  ces  noyaux-pour  chaque 
partie  du  'liibe  comprise  entre  deux  étranglements  annu- 
laires, et  ce  noyau  est  placé  à  peu  près  au  niveau  du 
milieu  de  ce  segment.  Autour  de  ce  noyau  existe  une 
petite  quantité  d'une  substance  albuminoïde,  légèrement 
grenue,  qui  est  probablement  du  protoplasma.  M.  Ranvier 
est  conduit,  par  l'enseolble  de  ces  dispositions,  à  con- 
sidérer chaque  segment  inter-annulaire  d'un^tiibe  nerveux 
comme  une  cellule  ;  et  il  compare  plus  particulièrement 
cette  cellule  aux  cellules  adipeuses. 

Les  tubes  nerveux  sont  unis  les  uns  aux  autres  par  une 
faible  quantité  de  tissu  connectif  :  ils  forment  ainsi  des 
faisceaux  qui  sont  entourés  d'une  gaîne  plus  ou  moins 
épaisse  d'un  tissu  de  môme  sorte,  tissu  circumfasciculaire, 
gaîne  lamelleuse  des  faisceaux  nerveux  (Ranvier)  ;  et  les 
faisceaux  sont  unis  aussi  les  uns  aux  autres  par  du  tissu 
connectif,  tissu  interfasciculaire.  Enfln  le  nerf  est  enveloppé 
parle  névrilème.  Des  vaisseaux  plus  ou  moins»  nombreux 
parcourent  le  tissu  connectif  du  nerf. 

Lorsqu'on  a  coupé  le  nerf  sciatique  en  travers,  le  bout 
périphérique  ne  tarde  pas  à  présenter  une  altération  pro- 
gressive remarquable.  M.  Ranvier  a  étudié,  mieux  que  ses 
prédécesseurs,  les  premières  phases  de  cette  altération.  On 
croyait  assez  généralement,  et  j'avais  cru  aussi,  que  les 
premiers  indices  do  lésion  ne  se  montraient  guère  que  vers 
le  cinquième  ou  sixième  jour  après  la  section  du  nerf.  Or, 
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M.  Raiiv^ra^monlré  que  ces  indices  apparaissent  beaucoup 
plus  tôt.  Déjà,  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  les  noyaux 
des  segme\^ts  inter-annulaires  offrent  un  léger  gonflement, 
et  l'amas  de  protoplasma  qui  entoure  ce  noyau  se  continue 
avec  une  couche  de  cette  raêmp  substance,  qui  double  la 
nienibrane.de  Schwann  dans  toute  sa  longueur  et  la  sépare 
de  la  gaine  de  myéline.  Le  noyau  se  gonflerait  de  plus  en 
plus  pendant  les  deux  jours  suivants,  et  trois  jours  aptrès  Ip, 
section  du  nerf,  il  serait  devenu  assez  volumineux  pour 
occuper  toute  la  largeur  du  tube,  et  même  pour  inter- 
rompre en  ce  point  la  continuité  du  cylindre-axe. 

Vers  le  sixième  jour,  la  myéline  devient  moins  transpa- 
rente, moins  homogène  ;  elle  est  comme  un  peu  .trouble, 
et  l'on  voit  que  la. gaîne  qu'elle  forme  autour  du  cyhndre- 
axe  s'est  divisée,  en  divers  points  assez  éloignés  les  uns  des 
autres.  En  môme  tenips  les  noyaux  de  la  gaîne  de  Schwann 
tendent  à  se  multiplier,  et  le  protoplasma  qui  les  entoure 
contient  de  fines  granulations  graisseuses.  Les  jours  sui- 
vants, cette  multiplication  des  noyaux  fait  de  nouveaux 
progrès,  et  te  manchon  de  myéline  se  divise  en  seg- 
ments de  moins  ^n,moins  longs,  qui  se  présentent  bientôt 
sous  forme  , de  grosses  gouttes  plus  ou  .moins  régulière- 
ment arrondies,  et  remplissant  presque  ^tout  le  calibre 
intérieur  de  la  gaîne  de  Schwann.  Cette  division  de  la 
myéline  s'accentue  de  jour  en  jour;  vers  le  vingtième 
jour,  c'est  à  l'état  de  gouttelettes,  pour  la  plupart  assez 
fines,  qu'on  la  trouve  réduite.  Ces  gouttelettes  sont  ou  dis- 
séminées, ou.  réunies  en  agrégats  plus  ou  moins  volumi- 
neux. La  gaîne  de  Schwann  revient  sur  elle-même  en 
certains  points,  de  telle  sorte  que  le  dianiètre  du  tube 
diminue  plus  ou  moins;  dans  d'autres  points,  elle  est 
distendue  par  des  agrégats  de  gouttelettes  de  myélinp» 
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On  y  voit  de  nombreux  noyaux  allongés,  tantôt  rappro- 
chés les  uns  des  autres,  contigus  ;  tantôt  séparés  par  des 
espaces  plus  ou  moins  considérables.  A  cette  époque, 
dans  les  points  où  la  gaîne  de  Schwann  n'est  pas  main- 
tenue écartée  par  les  gouttelettes  de  myéline,  elle  n'est  pas 
entièrement  vide.  Elle  est  remplie  çà  et  là  par  une  sub- 
stance homogène,  qui  se  colore  parfois  assez  fortement 
par  le  carmin  ammoniacal  et  qui  est  peut-être  de  nature 
protoplasmique  ;  cette  substance,  à  une  certaine  époque 
de  la  période  de  l'altération,  tend  à  se  fragmenter  trans- 
versalement ;  plus  tard,  elle  disparaît.  J'avais  déjà  constaté 
l'existence  de  cette  matière  dans  les  tubes  nerveux  en 
voie  d'altération,  en  1859  (1),  mais  je  n'en  avais  fait 
alors  qu'une  étude  très-incomplète.  J'ai  pu  l'examiner 
depuis  lors  avec  plus  d'attention,  et  j'en  ai  parlé  d'une 
façon  plus  explicite  dans  mon  mémoire  de  1872  (2). 

Quant  au  cylindre-axe,  il  disparaît,  sans  qu'il  soit  pos- 
sible, au  moment  actuel,  de  bien  préciser  son  mode  de 
destruction.  L'assertion  de  M.  Ranvier,  relative  à  la  rup- 
ture de  ce  cylindre-axe,  opérée  vers  la  fin  du  troisième 
jour  par  les  noyaux  de  la  gaîne  de  Schwann,  considéra- 
blement augmentés  de  volume,  me  semble  avoir  besoin 
d'une  vérification  rigoureuse.  Il  faudrait  étudier,  jour  par 
jour,  la  marche  de  l'altération  du  nerf,  pour  démêler 
les  modifications  progressives  que  doit  subir  le  cylindre- 
axe  (3).  Toujours  est-il  qu'il  disparaît  assez  rapidement, 

(1)  Philipeaux  et  Vulpian,  Recherches  expérimentales  sur  la  régénération 
des  nerfs  séparés  des  centres  nerveux  (Mémoires  de  la  Société  de  biologie, 
1859,  p.  343.  Voy,  pl.  X,  fig-.  12  et  13). 

(2)  Vulpian,  loc.  cit.,  p.  747. 

(3)  En  examinant  la  partie  périphérique  du  nerf  scintique,  trois  jours  après 
la  section  de  ce  nerf,  pratiquée  sur  des  cochons  d'Inde,  j'ai  constaté  que  le 
cylindre-axe  des  fibres  de  celte  partie  n'oiïrait  plus  sa  coutinuité  normale.  Ce 
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et  qu'on  n'en  trouve  plus  de  traces  vers  le  dix-septième 
jour  après  la  section  du  nerf. 

Ce  qui  a  fait  croire  que  ce  cylindre  persistait  dans  les 
fibres  nerveuses  dégénérées,  même  deux  et  trois  mois 
après  la  section  du  nerf,  c'est  que  la  gaîne  de  Schv^ann, 
revenue  alors  sur  elle-même,  figure  souvent  une  sorte  de 
filament,  plus  ou  moins  épais  et  plus  ou  moins  irrégulier, 
situé  au  centre  du  manchon  externe  de  périnèvre  ;  or,  ce 
périnèvre  était  bien  certainement  pris  pour  la  gaîne  de 
Schwann,  et  cette  gaîne  resserrée  sur  elle-même,  pour  le 
cylindre-axe.  L'illusion  était  plus  grande  encore  dans  les 
préparations  colorées  par  le  carmin  ammoniacal ,  parce 
que  la  gaîne  de  Schwann  se  colorait  d'une  façon  relative- 
ment assez  vive,  comme  le  fait  le  cylindre-axe  dans  les 
tubes  nerveux  normaux,  tandis  que  le  périnèvre  ne  prenait 
qu'une  teinte  rosée  très-faible. 

Les  noyaux  du  périnèvre  ne  subissent  qu'une  faible 
nmlliplication,  et  il  se  remplit  de  fines  granulations  grais- 
seuses. Il  se  produit  une  hyperplasie  assez  considérable  du 
tissu  inter-  et  intra-fasciculaire.  La  dissociation  des  fibres 
nerveuses  devient,  par  suite,  plus  difficile  à  opérer.  Les 

cylindre-axe  était  rompu  de  distance  en  distance,  mais  sans  aucune  régul;u'itc. 
Les  solutions  de  continuité  existaient  en  bien  des  points  où  l'on  ne  \oyaitpa8 
de  noyaux,  et,  en  parliculier,  dans  presque  tous  les  points  où  la  gaîne  de 
myéline  était  elle-même  interrompue  par  un  commencement  de  travail  de 
scgmcnlalion.  Les  cylindres-axes  offraient  le  même  état  dans  le  bout  péri- 
piiériquc  du  nerf  sciatique  coupé  depuis  trois  jours,  chez  des  lapins.  On  ne 
voyait  rien  de  semblable  dans  les  nerfs  sains.  Ces  observations  ont  été  faites 
sur  des  préparations  traitées  d'abord  par  l'acide  osmiquc  en  solution  aqueuse, 
a  1  pour  100,  puis  par  la  solution  aqueuse  ammoniacale  de  carmin.  Elles 
prouvent,  ou  que  le  cylindre-axe  est  déjà  rompu  en  un  grand  nombre  de 
points,  à  la  fin  du  troisième  jour,  dans  le  bout  périphérique  d'un  nerf  coupé, 
clu'z  le  cobaye  ou  le  lapin;  ou  que  ce  cylindre-axe  est  devenu,  à  ce  moiiuiit, 
beaucoup  plus  fragile  que  dans  Iclat  normal,  de  telle  sorte  qu'il  se  rompt  plus 
facilemsnt  sous  l'influence  des  manfrtivrcs  do  la  préparation. 
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vaisseaux  qui  se  ramifient  dans  l'intérieur  du  nerf  peuvent 
offrir  une  altération  graisseuse  très-prononcée.  C'est  du 
moins  ce  qu'on  observe  chez  certains  animaux  (Ràts)  (i). 

Les  gouttelettes  de  myéline  disparaissent  peu  à  ^eu  p'ar 
résorption,  après  avoir  subi  une  métamorphose  graisseuse 
plus  ou  moins  complète  ;  au  bout  de  six  semaines  où  deux 
mois,  on  ne  trouve  plus  dans  là  gaîne  de  Schwann  que  des 
granulations  graisseuses  très-fines.  Ces  granulations  peuvent 
être  agglomérées  en  grande  partie  autour  des  noyaux  mul- 
tipliés de  la  gaine  de  Schwann  ;  ou  peut  en  trouver  aussi 
autour  de  ceux  du  périnèvre  :  elles  forment  ainsi  des 
sortes  de  corps  granuleux  qiiî,  séparés  les  uns  des  autres 
par  des  intervalles  assez' réguliers,  donnent  aux  prépa- 
rations un  aspect  spécial.  Trois  ou  quatre  mois  après  la 
section  du  nerf,  les  granulations  ont  presque  totalement 
disparu.  Au  fur  et  à  mesure  que  là  hiyéline  subit  ces  mo- 
difications et  qu'elle  est  résorbée,  le  nerf  altéré  perd  sa 
couleur  blanche  noî-màle,  pour  prendi"e  une  teinte  de  plus 
en  plus  grisâtre. 

Pendant  que  ce  travail  morbide  s'effectue  dans  le  seg- 
ment périphérique  d'un  nerf  coupé  en  travers,  le  segment 
central  de  ce  nerf  demeure  à  l'état  sain,  du  moins  d'une 
façon  presque  complète.  L'extrémité  terminale  seule  du 
bout  central,  celle  qui  confine  à  la  section,  devient  le 
siège  d'une  altération,  par  suite  de  laquelle  elle  devient 
presque  toujours  plus  volumineuse  et  forme  un  renflement 
soit  sphéroïdal,  soit  légèrement  fusiforme.  Celte  altération 
consiste  surtout  en  une  multiplication  considérable  du  tissu 
connectif  du  nerf,  avec  réduction  de  la  myéline  en  gout- 

(1)  Vulpian,  Altération  graisseuse  des  artérioles  du  bout  périphérique  des 
nerfs  coupés,  observée  dans  certuins  cas  (Archives  de  physiologie  noriiiale 
pathologique,  1870,  p.  178). 
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feleltcs,  et  prolifération  des  noyaux  de  la  gaîne  de  Sch  wanu  : 
elle  se  distingue  des  modifications  du  bout  périphérique 
du  nerf,  nonr-seulement  par  l'intensité,  plus  grande  rela- 
tivement-, de  la  prolifération  du  tissu  connectif  du  nerf,  en 
ce  point,  mais  aussi  par  un  trait  important,  bien  établi  par 
M.  Ranvier,  c'est-à-dire  par  la  persistance  des  cylindres 
axiles  dans  les  parties  des  tubes  nerveux  comprises  dans  le 
renflement  terminal. 

Le  bout  central  du  nerf,  dans  le  reste  de  sa  longueur, 
n'offre  aucun  changement  notable  déstructure,  dans  l'im- 
mense majorité  des  cas  (i),  même  lorsque  le  nerf,  au  lieu 
d'avoir  été  simplement  coupé,  a  été  soumis  à  d'autres  lé- 
sions, ligature',  contusion,  cautérisation,  etc.  Cependant, 
toutes  les  fois  que  la  continuité  du  nerf  a  été  interrompue, 
quelle  que  soit  la  cause  de  la  solution  de  continuité,  si  les 
conditions  du  traumatisme  soni  telles  (excisions  d'un  long 
segment  du  nerf,  amputation  du  membre),  qu'une  réunion 
ne  puisse  pas  s'opérer  entre  les  deux  bouts  du  nerf,  les 
tubes  nerveux  du  bout  supérieur  peuvent,  à  la  longue, 
subir  une  réduction  de  diamètre  ;  beaucoup  d'entre  eux 
peuvent  même  sans  doute  disparaître  finalement  par 
atrophie  simple  :  le  bout  supérieur  du  nerf  devient  pro- 
f^ressivement  moins  volumineux  que  la  partie  correspon- 
dante du  même  nerf  du  côté  opposé,  et  l'on  sait  qu'une 
atrophie  simple,  du  même  genre,  peut  être  observée  dans 
la  région  de  la  moelle  épinière  d'où  naissent  les  racines 
du  nerf  divisé  transversalement. 

Le  bout  périphérique  d'un  nerf  coupé  en  .travers  subit 

(I)  H  y  a  cependant  presque  toujours,  dans  ce  bout  central,  quelques  rares 
liibes  nerveux  qui  s'allèrcut  comme  ceux  du  bout  périphérique.  Ces  tubes 
altérés  dans  le  bout  central  sont  vraiscmblublcmcnt  des  tubes  nerveux 
récurrcjifs. 
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donc  une  altération  considérable  ;  et  celte  altération , 
comme  l'a  bien  montré  Aug.  Waller,  s'étend  jusqu'aux 
extrémités  terminales  de  ce  cordon  nerveux.  On  peut  la 
suivre  du  moins,  assez  facilement,  jusque  dans  les  points 
oh  les  fibres  nerveuses,  avant  de  se  terminer,  se  modifient 
en  perdant  leur  gaîne  de  myéline,  et  se  réduisent  au  cylin- 
dre-axe et  à  la  gaîne  de  Schwann.  Toutes  les  fibres  ner- 
veuses, pourvues  d'une  gaîne  de  myéline,  se  comportent 
de  même  ;  sous  le  rapport  des  diverses  particularités  de 
ces  altérations,  qu'il  s'agisse  de  fibres  sensitives,  ou  de 
fibres  motrices,  ou  de  fibres  sympathiques.  On  a  cherché 
à  poursuivre  ces  altérations  au-delà  du  point  que  je  viens 
d'indiquer,  soit  dans  les  faisceaux  musculaires  primitifs, 
soit  dans  les  appareils  sensitifs  périphériques,  soit  dans  les 
vaisseaux,  etc.  Mais  je  puis  me  dispenser  de  parler  ici  des 
résultats,  d'ailleurs  incomplets  ou  incertains  en  général, 
auxquels  on  est  arrivé  dans  cette  direction. 

La  partie  périphérique  des  nerfs  qui  ont  été  sectionjiés 
transversalement,  perd  ses  propriétés  physiologiques  à  un 
moment  où  les  altérations  structurales  sont  encore  bien 
peu  avancées.  Longet  a  prouvé  que  la  motricité  des  fibres 
nerveuses  motrices  a  complètement  disparu  vers  la  fin  du 
quatrième  jour,  et  cette  donnée  a  été  confirmée  par  la  plu- 
part des  expérimentateurs.  Il  est  probable  que  les  fibres 
sensitives  ne  gardent  pas  leurs  propriétés  pendant  un  temps 
plus  long,  et  l'on  a  pu  d'ailleurs  s'assurer  de  la  disparition 
de  l'excitabilité  de  ces  fibres,  dans  le  cas  oh  les  racines 
postérieures  sont  sectionnées  entre  le  ganglion  et  la  moelle 
épinière,  et  où  la  partie  centrale  de  ces  racines  subit  la 
même  altération  que  la  partie  périphérique  des  nerfs,  cou- 
pés en. un  point  quelconque  de  leur  trajet  hors  de  la  co- 
lonne vertébrale  ou  du  crâne. 
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La  disparition  des  propriétés  physiologiques  des  nerfs 
ost-elle  due,  comme  le  pense  M.  Ranvier,  à  la  compression 
qu'exerceraient  sur  le  cylindre-axe  les  noyaux  tuméfiés  de 
la  gaîne  de  Schwann,  compression  qui  amènerait,  au  ni- 
veau même  de  chaque  noyau,  une  solution  de  continuité  de 
ce  cylindre,  vers  la  fin  du  troisième  jour,  chez  le  lapin? 
Lorsqu'on  voit  l'excitabilité  des  nerfs  diminuer  déjà  au 
bout  de  vingt-quatre  heures,  alors  que  les  noyaux  de  la 
gaîne  de  Schwann  sont  encore  peu  gonflés,  et  cette  dimir 
nution  devenir  progressivement  plus  marquée  les  jours 
suivants,  on  ne  peut  pas  admettre  que  les  choses  se  passent 
comme  le  suppose  M.  Ranvier;  et  l'on  s'affermit  dans  l'idée 
que  l'affaiblissement  des  propriétés  physiologiques  du  cy- 
lindre-axe est  produit  par  une  altération  structurale  et 
progressive  du  cylindre-axe,  dans  tous  les  points  de  sa 
longueur,  depuis  le  lieu  de  la  section  jusqu'aux  extrémités 
périphériques  des  tubes  nerveux. 

Ainsi  donc,  les  différentes  fibres  nerveuses,  munies  de 
myéline,  motrices,  sensitives,  sympathiques,  s'altèrent 
dans  toute  la  longueur  de  leur  partie  périphérique,  lors- 
qu'elles sont  séparées  des  centres  nerveux,  et  elles  per- 
dent, en  même  temps,  leurs  propriétés  physiologiques. 

Pour  que  toutes  les  données  du  problème  soient  bien 
posées,  je  dois  rappeler  encore,  en  quelques  mots,  les  faits 
si  remarquables,  découverts  par  Auguslus  Waller,  et  qui 
ont  montré  que  le  myélencéphale  n'est  pas  le  seul  centre 
nerveux  qui  paraisse  exercer  une  action  conservatrice  sur 
la  structure  des  fibres  nerveuses. 

Quand  on  seclioune  la  racine  antérieure  d'un  nort 
mixte,  le  bout  central  de  celle  racine,  celui  qui  est  en  rap- 
port avec  la  moelle  épiniôre,  demeure  intact  ;  les  fibres 
nerveuses  qui  le  composent  ne  subissent  aucune  modifica- 
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tioi),  tandis  que  celles  qui  font  partie  du  segment  péri- 
phérique db  la  racine,  subissent  l'altératittn  que  nous  avons 
décrite  (segmentation  de  la  myéline,  multiplication  des 
noyaux  des  gaines  de  Sclmantt',  etc.),  et  celte  altération 
a  lieu  non-seulement  dans  ce  segment,  mais  encore  dans 
toute  la  longueur  des  fibres  motrices,  au-delà  du  point  de 
coalescence  des  deux  racines,  entre  ce  point  et  l'extrôme 
périphérie  dù  nerf  à  la  constitution  duquel  contribue  la 
racine  coupée. 

Si  l'on  coupe  la  racine  postérieure  d'un  nerf  mixte, 
entre  ï'e  ganglion  qu'elle  traverse  et  la  moelle  épinière,  l'a 
partie  de  cette  racine  qui  tient  à  la  moelle  s'altère  com- 
plètement, de  la  façon  indiquée  pour  le  bout  périphérique 
des  nerfs  sectionnés,  tandis  que  la  partie  en  rapport  avec  le 
ganglion,  ainsi  que  le  reste  du  trajet  des  fibres  sensitives, 
entre  le  lieu  de  la  section  et  là  périphérie,  restent  à  l'état 
sain.  Si  la  section  a  été  pratiquée  entre  le  ganglion  ef  le 
point  où  les  deux  racines,  l'antérieure  et  la  postérieure, 
entrent  en  coalescence,  le  bout  de  la  racine  postérieure 
qui  est  en  rapport  avec  le  ganglion  resté  à  l'état  sain, 
taùdis  que  le  bout  qui  va  se  réunir  à  la  racine  anté- 
rieure èt  s'intriquer  avec  elle,  pour  constituer  le  nerf 
mixte,  s'altère;  et  l'altération  se  produit  aussi  dans  toute 
la  longueur  des  fibres  sensitives,  jusqu'à  leurs  extrémités 
terminales. 

Ces  faits  ont  conduit  Waller  à  considérer  la  moelle  épi- 
nière comme  lë  centre  qui,  par  une  influence  spéciale, 
maintient  intacte  la  structure  des  fibres  nerveuses  mo- 
trices :  là  partie  centrale  de  ces  fibres  motrices,  qui  reste 
saine,  lorsque  la  racine  antérieure  est  coupée,  peut  être 
suivie  jusqu'ali  point  où  elles  naissent  dans  la  moelle 
épinière;  aussi  Waller  a-t-il  attribué  l'influence  dont  il 
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s'agit  aux  éléments  de  la  substance  grise  de  la  moelle  qui 
servent  de  foyers  d'origine  à  ces  fibres.  D'autre  part,  les 
résultats  de  la  section  des  racines  postérieures  lui  ont  fait 
admettre  que  les  fibres  sensitives  ont  leur  nutrition  soumise 
à  l'influence  des  cellules  des  ganglions  des  racines  posté- 
rieures. Pour  les  nerfs  crâniens  moteurs,  le  maintien  de 
l'intégrité  de  leur  structure  serait  sous  la  dépendance  de  la 
substance  fijrîsé  du  bnibe  rachidien  et  de  la  protubérance 
annulaire.  Les  fibres  motrices  auraient  donc  leurs  centres 
nutritifs  6u  Irophiqués  dans  la  substance  grise  du  myé- 
lencéphale;  les  fibres  sensitives  auraient  les  leurs  dans  les 
ganglions  que  traversent  les'  nerfs  sensitifs  en  certains 
points  de  lèur  trajet. 

Quani  atix  fibres  nerveuses  synipathiques,  d'après  Waller 
et  les  physiologistes  qui  ont  entrepris  des  recherches  de 
contrôle,  les  unes  auraient  leurs  centres  nutritifs  dans  le 
myélencéphale,  les  autres  dans  leS  gangUons  nerveux  du 
grand  sympathique. 

L'influence  des  centres  trophiqucs  (substance  grise  du 
myélencéphale,  gâiiglidiis  des  herfs  sensitifs  et  ganglioiis 
du  grand  sympathique)  sur  le  maintien  de  la  structure 
normale  des  fibres  nerveuses,  tootrices,  sensitives  ou  sym- 
pathiques, est  démontrée,  suivant  Waller,  non-seulement 
par  les  altérations  que  subissent  ces  fibres,  lorsqu'elles 
sont  séparées  de  ces  centires  ;  mais  encore  par  les  con- 
ditions dans  lesquelles  s'opère  ultérieurement  leur  restau- 
ration. Cette  restauration,  c'est-à-dire  le  t-etour  pro- 
gressif de  ces  fibres  à  l'état  normal,  au  point  de  vue  de 
la  structure  et  des  propriétés,  n'aurait  lieu,  d'après  Wallei-, 
que  loisqu'un  travail  de  réunion  entre  les  deux  bouts  du 
nerf,  aurait  remis  en  communication  directe  avec  son 
centre  trophique  le  segment  nerveux  qui  en  a  été  séparé. 
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Je  ne  vous  parlerai  pas  des  phénomènes  de  la  régéné- 
ration des  nerfs,  phénomènes  qui  ont  été  soumis  aussi  à 
de  nouvelles  investigations  par  M.  Ranvier  (1).  C'est  une 
question  qui  n'est  pas  directement  alîérente  à  nos  études 
actuelles  (2). 

L'hypothèse  proposée  par  Waller,  pour  expliquer  l'ap- 
parition si  constante  d'un  travail  d'altération,  toujours  le 
môme,  dans  les  nerfs  séparés,  soit  du  myélencéphale,  soit 
des  ganglions  rachidiens  ou  sympathiques,  n'a  pas  été 
adoptée  par  tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  ce 
sujet. 

On  a  cru  pouvoir  attribuer  les  altérations  du  segment 
périphérique  des  nerfs  transversalement  coupés,  à  l'inertie 
fonctionnelle  dans  laquelle  se  trouve  alors  ce  segment  ner- 
veux. Celte  hypothèse,  soutenue  {)ar  M.  Jaccoud  (3),  s'ap- 

(1)  L.  Ranvier,  loc.  cit.,  p.  67. 

(2)  J'ai  publié,  en  1859,  en  collaboration  avec  M.  Philipeaux,  un  travail 
dans  lequel  nous  avions  cherché  à  démontrer  que  les  nerfs,  séparés  de  leurs 
centres  trophiques,  peuvent,  après  avoir  subi  l'atrophie  qui  se  produit  lorsque 
cette  séparation  a  été  opérée,  se  régénérer  plus  ou  moins  complètement,  sans 
recouvrer  leurs  relations  avec  ces  centres  (travail  cité  plus  haut.  —  Mém.  de 
la  Soc.  de  biologie,  1859,  p.  3Û3;  et  Vulpian,  Leçons  sur  laphysiologie  géné- 
rale et  comparée  du  système  nerveux,  1866,  p.  269.)  Depuis  lors,  de  nouvelles 
recherches  m'ont  démontré  que  nous  avions  interprété  d'une  façon  fautive  les 
expériences,  d'ailleurs  très-exactes,  qui  avaient  servi  de  base  à  ce  travail.  Je 
suis  convaincu  aujourd'hui  que,  en  dehors  de  l'âge  fœtal,  les  nerfs  qui  sont 
séparés  de  leurs  centres  trophiques  et  qui  ont  passé  par  toutes  les  phases  du 
travail  d'atrophie  qu'ils  subissent  dans  ces  conditions,  ne  récupèrent  leur  struc- 
ture normale  et  leurs  propriétés  physiologiques,  qu'après  être  rentrés  en  rela- 
tion avec  les  centres,  soit  par  suite  d'une  réunion  opérée  entre  les  deux  bouts 
du  nerf,  soit  par  la  médiation  de  fibres  anastomotiques.  La  loi  posée  par 
Waller  me  paraît  avoir  une  valeur  absolue,  en  dehors  de  la  période  de  la  vie 
embryonnaire  et  fœtale  (Vulpian,  Note  sur  la  régénération  dite  autogénique 
des  nerfs,  Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique,  187^,  p.  704 
et  suiv.). 

(3)  S.  Jaccoud,  Les  paraplégies  et  l'ntnxie  du  mouvement.  Paris,  ISCi, 
p.  172  et  suiv. 
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puie  sur  des  faits  bien  connus.  On  sait  que,  si  un  organe  est 
condamné  au  repos  par  une  cause  quelconque,  la  nutrilion 
intime  y  languira;  si  la  cause  est  suffisamment  efficace, 
la  nutrition  subira  une  atteinte  telle  dans  cet  organe,  que 
des  altérations  atrophiques  ne  tarderont  pas  à  s'y  produire. 
C'est  ce  qu'on  observe,  par  exemple,  dans  le  cas  oh  un 
appareil  chirurgical  maintient  un  membre  ou  un  segment 
d'un  membre  dans  l'immobilité  ;  on  voit  alors  cette  partie 
s'amaigrir  assez  rapidement,  et  le  volume  des  muscles 
y  diminuer  d'une  façon  notable.  Or,  dans  le  cas  d'une 
section  transversale  d'un  nerf,  la  partie  périphérique  de  ce 
nerf  et  les  muscles  qu'elle  innerve,  sont  évidemment  con- 
damnés à  un  repos  fonctionnel  bien  plus  absolu  que  les 
muscles  et  les  nerfs  des  membres  dans  les  conditions  dont 
nous  venons  de  parler.  Il  est  donc  tout  naturel  que  la  nu- 
trition intime  y  soit  bien  plus  souffrante,  et  qu'il  s'y  mani- 
feste des  altérations  atrophiques  bien  autrement  rapides 
et  profondes  que  dans  ces  conditions. 

Devons-nous  adopter  cette  hypothèse?  11  convient  d'abord 
de  faire  remarquer  que  la  comparaison  qui  a  été  faite, 
entre  les  modifications  des  parties  du  corps  soumises  à 
rimmobilité  par  des  appareils  chirurgicaux  ou  par  d'autres 
causes,  et  les  altérations  des  muscles  et  des  nerfs  sous  l'in- 
fluence de  sections  nerveuses,  n'a  rien  de  légitime.  L'inertie 
fonctionnelle  est  absolue  dans  ce  dernier  cas  ;  elle  est  rela- 
tive, dans  le  premier  :  cela  est  vrai.  Mais  cette  différence 
suffit-elle  pour  expliquer  la  dissemblance  extrême  qui  existe 
entre  les  effets  des  deux  sortes  de  conditions?  Pour  ne 
parler  ici  que  des  nerfs,  on  ne  voit  pas,  lorsqu'un  membre 
est  condamné  au  repos,  les  éléments  de  ces  cordons  subir 
les  altérations  qui  se  produisent  constarame'it  dans  le 
bout  périphérique  d'un  nerf  couyé 
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Les  partisans  de  l'I^iypothèso  de  X inertie  fonctionnelle  ne 
voient  là  sans  doute  aucune  difficulté  ;  et,  pour, eux,  la  dif- 
férence dans  le  degré  ,çlu  .repos  physiologique  expliquo 
pourquoi  les  nerfs  demeurent  sains,  ou  à  peu  près,  dans 
le  cas  d'imrnobilité  déterminée  dans  un  membre  pjir  une 
cause  mécanique,  et  pourquoi  ils  s'altèrent  rapidement  et 
d'une  façon  si  considérable  daps  le  cas  où  ils  çont.seqtionnés. 
L'argument  que  l'on  pourrait  tirer,  contre  cettejjiypqthèse, 
des  faits  de  paralysie  des  membres  inférieurs  par  lésion  de 
la  moelle  épinière.,  vers  le  milieu  de  la  régipn  dorsale, 
n'est  pas  non  plus  décisif.  Si  les  nerfs,  dans  çes,cas,  \jien 
qu'aucun  mouvement  volontaire  ne  puisse  plus  être  exécuté 
par  ces  membres,  .ne  s'altèrent  pas  d'une  fjaçon  potable, 
c'est,  dira-t-on,  parce  que  toute  activité  fonctionnelle  n^y 
est  pas  abolie  :  les  fibres. centripètes  de  ces  nerfs,  en  effet, 
peuvent  encore  conduire  au  , renflement  dorso-lombaire 
de  la  moelle,  les  impressions  périphériques  auxquelles  est 
soumis  le  tégument  .des. parties  paralysées,  et  les  fibres 
centrifuges,  motrices,  peuvent  transmettre  aux  muscles 
les  incitations  réflexes  provoquées  par ,  ces  impressions. 
Les  nerfs  ne  sppt  d.onc^pas,  dans  ççs  çonditipns,  ^,en  état 
de  repos  physiologique  absolu,  comme^dans  le  cas  où  ils 
sont  sectionnés  en  travers.  Cette  réfutatiop  n'est  pas  dé- 
pourvue de  toute  valeur  ;.  cependant  elle. n'est  pas  eijtière- 
ment  satisfaisante.  En  effet,  si  le  repps  fonctionnel  dans 
lequel  se  trouvent  les  nerfs  des,  membres  inférieurs,  dans 
le  cas  de  paraplégie  que  nous  venons  de  supposer,  n'est 
pas  absolument  complet,  il  . est,  au  mpins,. relativement 
considérable,  et,  par  conséquent,  on  ij.e  comprend  pas 
bien  pourquoi  ces  nerfs  ne  subissent  ,  pas,  dans  ç;es  co;î- 
ditions,  un  certain  degré  d'altération  atrophiq,ue. 

Si  les  arguments,  que  nous  venons  d'opposer  k.  L'iiypo- 
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thèse  de  l'inertie  fonctionnelle,  ne  sont  pfis  tout  à  fait 
irréfutables,  il  en  est  d'autres  que  nous  fournissent  les  expé- 
ricnGCSvdoWaller,  et  qui  sont  complètement  péreraptoires. 
Lorsqu'on  réfléchit  aux  conditions  physiologiques,  dans 
lesquelles  se  trouvent  les.fibres  nerveuses  d'un.nerf  mixte, 
Uprès  que  ce  nerf  a  été  sectionné,  on  se  représente  bien 
que  los  flbres  motrices  du  bout  périphérique  doivent  être 
dans  un  état  d'inertie  fonctionnelle  absolue.  Si  cette  inertie 
est  la  véritable  cause  des  altérations  atrophiques  que  su- 
bissent les  nerfs  séparés  des  centres  nerveux,  il  est  tout 
naturel  que  ces  fibres  offrent  ces  altérations.  Mais  pourquoi 
la  partie  centrale  de  ces  fibres,  celle  qui  est  intermédiaire 
entre  le  lieu  de  la  section  et  le  centre  nerveux,  ne  s'altère- 
t-elle  pas  aussi  de  la  même  façon?  N'est- elle  pas  aussi  en 
état  d'inertie  fonctionnelle?  Peut-être  répondra-tron  que 
.l'inertie  fonction ijelje  de  cette  partie, des  fibres  motrices 
n'est  qu'apparente  ;  que  ces  fibres,  entre  le  centre  nerveux 
•  et  le  lieu  de  la  .section,  sont  encore  parcourues  par  des 
incitations  motrices  qui  ne  peuvent  plus  se  traduire  par 
.,un  mouvement  quelconque;  et  que, ce  triavail  fonctionnel 
qui  s'exécute,  encore,  sans  manifestations  reconnaissables, 
,iclans  lefbout  central  du  nerf  coupé,  suffit  pour. entretenir 
:Une  nutrition  à  peu  près  normale  d^ns  les  fibres  motrices 
..de  ce  bout  nerveux. 

;Pour,  qu'une  pareille  explication  fût  acceptable,  il  fau- 
drait qu'elle  pût  aussi  rendre  compte  des  résultats  de  la 
section  des  fibres,  nerveuses  sensitives.  Voyons  s'il  en  est 
ainsi.  Lorsque  ces  fibres. nerveuses  sont  coupées, entre  le 
ganglion  de  la  racine  des  nerfs  sensitifs  et,  la  périphérie, 
c'est  encore  leur  bout  périphérique  qui  s'altère,,  tandis  que 
leur  bout  central  reste  à  l'état  sain.  Or,  s'il  est  un  des 
deux  segments  de  ces  fibres  que  la  solution  de  continuité, 


30/l  VINGT  ET  UNIÈME  LKÇO.V. 

opérée  par  la  section  du  nerf,  force  à  un  repos  fonctionnel 
immédiat  et  presque  absolu,  c'est  évidemment  le  segment 
central,  c'est-à-dire  la  partie  de  ces  fibres  qui  s'étend  du 
lieu  de  la  section  jusqu'à  la  substance  grise  des  centres 
nerveux.  On  peut  admettre,  au  contraire,  que  les  impres- 
sions, faites  sur  les  extrémités  cutanées  ou  autres  de  ces 
fibres,  peuvent  encore  les  mettre  en  activité  dans  tout  leur 
trajet,  entre  ces  extrémités  et  le  point  oii  siège  la  solution 
de  continuité.  La  transmission  de  l'impression  s'arrête  for- 
cément là,  et  il  n'y  a  pas  de  sensation  ;  mais,  en  théorie, 
on  ne  voit  pas  trop  quelle  différence  il  peut  y  avoir  entre 
l'ébranlemenl  physiologique  que  provoque  une  impression 
cutanée  dans  la  partie  périphérique  d'un  nert  sensitif, 
aussitôt  après  la  section  de  ce  nerf,  et  celui  qui  aurait 
lieu  dans  celte  môme  partie,  si  ce  nerf  était  intact.  Par 
conséquent,  il  semble  que  les  fibres  sensilives,  dans  la 
partie  périphérique  des  nerfs  mixtes  ou  sensitifs  coupés, 
devraient  conserver  plus  ou  moins  complètement  leur 
structure  normale,  si  le  maintien  de  cette  structure  était 
dû  surtout  à  la  persistance  de  l'activité  fonctionnelle  de 
ces  fibres.  Mais  la  partie  périphérique  de  ces  nerfs  s'al- 
tère, comme  nous  l'avons  dit,  de  la  même  façon  et  avec 
la  môme  rapidité  que  la  partie  périphérique  des  fibres 
motrices,  malgré  la  différence  de  l'état  où  elles  se  trou- 
vent, par  rapport  aux  conditions  de  leur  activité  fonc- 
tionnelle. On  peut  donc  en  inférer  que  l'altération  de 
ces  deux  sortes  de  fibres,  dans  le  bout  périphérique  des 
nerfs  coupés,  dépend  d'une  cause  commune,  différente  de 
celle  que  lui  assigne  fhypothèse  de  finci  tie  fonctionnelle. 

Le  segment  central  des  nerfs  sensitifs,  ou  des  fibres 
sensilives  dans  les  nerfs  mixtes,  après  section  de  ces  nerfs, 
devrait  s'altérer,  si  cette  hypothèse  était  fondée  ;  car,  ainsi 
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que  je  viens  de  le  dire,  la  solulion  de  continuité  met  les 
fibi-es  nerveuses  de  ce  segment  dans  un  élat  de  repos  phy- 
siologique à  peu  près  absolu  ;  et  cependant,  ces  fibres, 
qui  ne  sont  plus  mises  en  activité  que  bien,  rarement  par 
les  excitations  portant  sur  les  points  où  elles  ont  été 
atteintes  par  la  section,  demeurent  intactes. 

La  conclusion  à  laqu(;lle  nous  conduisait  l'élude  de 
la  partie  périphérique  des  nerfs  sensitifs  coupés,  se  trouve 
donc  confi  rmée  par  l'examen  de  la  partie  centrale  de  ces 
nerfs. 

Mais  ce  n'est  pas  tout.  I/hypolhèse  de  l'inertie  fonction- 
nelle est  totalement  renversée  par  l'ob.scrvation  des  eflets 
produits  parla  section  des  racines  postérieures  sur  les  tibres 
de  ces  racines.  Lorsque  celte  section  porte  sur  la  racine 
postérieure  d'un  nerf  mixte,  entre  son  ganglion  et  le  point 
où  elle  entre  en  coalescence  avec  la  racine  antérieure,  cette 
courte  partie  de  la  racine  se  trouve  divisée  en  deux  seg- 
ments :  l'un  qui  tient  au  ganglion,  et  l'autre  qui  se  con- 
tinue, en  s'unissant  à  la  racine  antérieure,  dans  toute  la 
longueur  du  nerf.  Dans  ce  cas,  nous  l'avons  vu,  les  choses 
se  passent  comme  dans  celui  où  les  fibres  sensitives  ont  été 
sectionnées  dans  le  nerf  mixte  lui-même,  et  nous  n'avons 
rien  de  spécial  à  en  dire.  Mais,  si  la  racine  postérieure  a 
été  coupée  entre  sou  ganglion  et  la  moelle  épinière,  c'est  le 
bout  périphérique  de  celle  racine  qui  reste  sain,  comme 
nous  l'avons  rappelé  aussi,  tandis  que  c'est  le  bout  central 
qui  s'altère.  Gomment  l'hypothèse  de  l'inertie  fonctionnelle 
pourrait-elle  rendre  compte  d'une  pareille  inversion  des 
effets  dans  ce  dernier  cas?  Si  l'on  prétend  que,  dans  le 
cas  de  section  d'un  nerf  mixte  ou  d'un  nerf  sensitif,  ce 
sont  les  fibres  du  bout  périphérique  qui  deviennent  physio- 
logiquement  inertes,  pourquoi  ce  môme  bout  périphérique 
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échappe-t-il  à  l'alléralion,  lorsque  la  section,  au  lieu 
d'ôtre  pratiquée  entre  le  ganglion  et  les  extrémités  cu- 
tanées des  fihres,  est  faite  entre  ce  ganglion  et  la  sub- 
stance grise  de  la  moelle?  Et  pourquoi  y  a-t-il  aupsi  une 
inversion  des  effets  subis,  dans  cette  dernière  condition, 
par  les  fibres  du  segment  en  relation  directe  avec  la  moelle 
épinière? 

Il  y  a  là  un  ensemble  do  faits  qui  montre  que  l'hypo- 
thèse de  l'inertie  fonctionnelle  est  absolument  insoute- 
nable; et,  par  conséquent,  elle  doit  être  entièrement  laissée 
de  côté,  dans  la  recherche  des  causes  dé  l'atrophie  que 
subissent  les  nerfs  séparés  des  centres  nerveux. 

Ce  n'est  pas  que  l'inertie  fonctionnelle  n'ait  aucune  in- 
fluence sur  la  nutrition  intime  des  nerfs  ;  mais  les  effets 
de  cette  influence  sont  tout  à  fait  différents  de  ceux  qui 
se  manifestent  dans  le  segment  périphérique  des  nerfs 
coupés.  C'est  dans  le  segment  central  de  ces  nerfs  qu'il 
faut  étudier  les  effets  de  l'inertie  fonctionnelle.  Lorsqu'un 
nerf  a  subi  une  section  transversale,  son  bout  central  est 
évidemment  condamné  à  un  repos  physiologique  pi-esque 
absolu.  S'il  s'agit  d'un  nerf  mixte,  les  fibres  nervLni!>cs 
motrices  qu'il  contient  ne  seront  plus  mises  en  activité  que 
rarement,  et  d'une  façon  incomplète.  Il  n'y  aura  plus,  ou 
presque  plus,  d'incitations  volontaires  transmises  par  ces 
fibres,  et,  en  outre,  la  mise  en  activité  de  ces  éléments  par 
les  incitations  réflexes  sera  aussi  bien  plus  rare  et  bien 
moins  énergique,  par  suite  dé  la  suppression  des  impres- 
sions centripètes  qui,  dans  l'état  normal,  émanaient  des 
parties  animées  par  ce  néff,  et  jouaient  un  rôle  important 
dans  les  mouvements  soit  automatiques,  soit  réflexes  de 
ces  parties.  Quant  aux  fibres  sensitives  du  segment  central, 
elles  n'entrent  plus  enjeu  que  lorsqu'une  excitation  quel- 
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conque  vient  à  agir  sur  un  point  de  la  longueur  de  ce 
segment,  ou  sur  son  extrémité,  au  niveau  de  la  section;  et 
une  pareille  éventualité  ne  doit  se  présenter  qu'exception- 
nellement. En  un  mot,  je  le  répète,  les  fibres  motrices  et 
sensitives  du  segment  central  d'un  nerf  coupé  sont  incon- 
teslalilcment  dans  un  état  d'inertie  fonctionnelle  à  peu  près 
eomplèle.  Or,  ces  fibres  ne  passent  pas  par  la  série  d'alté- 
ralions  qu'on  obsei  ve  dans  les  fibres  du  bout  périphérique  ; 
elles  deviennent,  en  conservant  d'ailleurs  leurs  autres  ca- 
ractères de  l'état  normal,  plus  grêles  que  dans  cet  étàij 
Leur  diamètre,  au  lieu  de  10,  12,  1')  millièmes  do  milli- 
mètre, et  plus,  qu'il  ad'ordinairc,  n'offre  plus  environ  que 
9,  8,  7  millièmes  de  millimètre,  ou  moins  encore:  proba- 
blement même  un  certain  nombre  de  tubes  nerveux  du 
bout  central,  par  suite  d^'une  réduction  progressive  de 
leur  diamètre,  disparaissent  longtemps  après  la  section. 
C'est  à  cette  modification  de  diamètre  que  se  réduisent  les 
effets  de  l'inertie  fonctionnelle  dans  les  fibres  du  segment 
central  d'un  nerf  coupé  :  mais  on  ne  voit  pas  la  myéline 
se  fragmenter  dans  ces  tubes,  s'y  réduire  en  gouttelettes 
de  plus  en  plus  fines,  les  noyaux  de  la  gaîne  de  Schwaini 
se  multiplier,  etc.  ;  le  tissu  connectifet  les  vaisseaux  de 
ce  segment  ne  présentent  non  plus  aucune  altération 
manifeste. 

Àprès  avoir  constaté  que  l'inertie  fonctionnelle  ne  peut 
pas  être  la  cause  des  altérations  progressives,  subies  par  les 
fibres  nerveuses  du  segment  périphérique  d'un  nerf  coupé, 
on  peut  se  demander  —  et  c'est  là  ce  qui  nous  intéresse 
tout  spécialement  —  si  ces  altérations  ne  peuvent  pas  être 
attribuées  aux  modifications  de  la  circulation,  déterminées 
dans  le  nerf  par  la  section,  qui  a  divisé  du  môme  coup  les 
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fibres  motrices  et  sensitives  et  les  fibres  vaso-motrices 
mêlées  à  celles-ci. 

La  section  des  fibres  vaso-motrices  du  nerf  ne  peut 
guère  produire  dans  ce  cordon,  comme  dans  les  autres 
parties  auxquelles  elles  se  distribuent,  qu'une  dilatation 
des  vaisseaux.  Or,  quels  peuvent  être  les  résultats  de  cette 
dilatation?  On  ne  peut  pas  supposer  qu'elle  soit  assez 
considérable  pour  comprimer  les  fibres  nerveuses  et  ame- 
ner ainsi,  en  rendant  impossible  leur  nutrition  intime, 
un  travail  d'atrophie  de  leurs  gaînes  de  myéline  et  de 
leurs  cylindres  axes.  D'ailleurs,  l'examen  du  segment  pé- 
riphérique des  nerfs  coupés  empêche  de  s'ai'rêter  un  seul 
instant  à  discuter  cette  hypothèse.  Les  vaisseaux  sont 
dilatés,  il  est  vrai,  dans  ce  segment,  mais  celte  dilatation 
est  loin  d'être  telle,  qu'il  puisse  en  résulter  une  compres- 
sion des  fibres  nerveuses  qui  le  constituent. 

Cette  modification  est-elle  la  seule  que  puissent  subir 
les  vaisseaux  des  nerfs,  sous  l'intluence  de  la  section  des 
vaso-moteurs  coupés  en  même  temps  que  ces  nerfs?  La 
paroi  des  vaisseaux  Me  peut- elle  pas,  dans  ces  conditions, 
s'altérer  d'une  telle  façon,  que  les  échanges  nutritifs,  qui 
ont  lieu  entre  les  fibres  nerveuses  et  le  sang  eu  circulation 
dans  ces  canaux,  ne  se  fassent  plus  d'une  façon  régulière 
et  suffisante?  On  pourrait,  à  l'appui  de  cette  supposition, 
rappeler  l'altération  que  j'ai  décrite  dans  les  vaisseaux  des 
nerfs  coupés  (1).  Il  convient  de  noter  que  je  n'ai  pas 
retrouvé  sur  d'autres  mammifères  celte  altération  que 
j'avais  constatée  chez  le  rat  et  le  surmulot.  Ce  n'est  donc 
pas  là  une  lésion  constante,  et,  par  conséquent,  elle  ne 
peut  pas  servir  de  base  à  une  explication.  Mais  les 


(1)  Vulpiau,  loc.  cit. 
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parois  des  petites  artérioles  et  des  capillaires,  tout  en  ne 
subissant  pas  l'altération  que  j'ai  observée  dans  les  nerfs 
coupés,  chez  le  rat,  ne  se  modiOent-eiles  pas,  chez  tous  les 
animaux,  dans  le  segment  périphérique  des  nerfs  soumis 
à  une  section  transversale;  et  cette  modification  ne  peut- 
elle  pas  être  considérée  comme  la  cause  des  altérations 
trophiques  des  fibres  nerveuses  de  ce  segment?  C'est  là, 
nous  devons  le  dire,  une  hypothèse  qui  ne  repose  sur 
aucun  fait,  sur  aucune  analogie.  De  plus,  certains  résultats 
expérimentaux  me  paraissent  lui  enlever  toute  vraisem- 
blance. 

Si  l'altération  des  fibres  nerveuses  du  bout  périphérique 
d'un  nerf  était  due  à  la  section  des  fibres  vaso-motrices 
contenues  dans  ce  uerf,  cette  altération  devrait  présenter 
quelques  différences  dans  son  évolution,  suivant  le  point 
où  le  nerf  est  coupé,  car  le  nombre  des  éléments  vaso- 
moteurs  qu'il  renferme  varie  certainement  dans  les  divers 
points  de  son  trajet.  Il  reçoit,  en  effet,  des  fibres  vaso- 
motrices  anastomotiques,  pendant  son  parcours  du  centre 
vers  la  périphérie,  et  l'on  conçoit  que  la  section  d'un  nerf, 
faite  près  du  centre  nerveux,  doit  diviser  moins  d'éléments 
vaso-moteurs  que  si  elle  est  pratiquée  vers  le  milieu  de 
son  trajet.  Or,  de  nombreuses  expériences  ont  montré  que 
l'altération  atrophiquedes  fibres  du  segment  périphérique 
d'un  nerf  coupé  offre  absolument  les  mêmes  caractères, 
sous  tous  les  rapports,  et,  entre  autres,  sous  celui  de  la  ra- 
pidité de  production,  quel  que  soit  le  point  du  trajet  du 
nerf  dans  lequel  la  section  ait  été  pratiquée.  J'ai  môme  vu 
l'altération  des  fibres  du  nerf  facial  marcher  d'une  façon 
identique,  soit  lorsque  le  nerf  était  coupé  au  niveau  du 
muscle  masséter,  soit  lorsque  la  section  avait  élé  faite  an. 
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niveau  du  plancher  du  quatrième  ventricule,  au  voisinage 
immédiat  de  son  noyau  d'origine. 

Je  ne  crois  donc  pas  qu'il  soit  possible  d'attribuer  l'alté- 
ration, qui  a  lieu  dans  le  segment  périphérique  des  nerfs 
coupés,  à  une  modification  quelconque  des  vaisseaux  de  ce 
segment. 

Après  avoir  examiné  et  réfuté  l'hypothèse  qui  fait 
dépendre  cette  altération,  de  l'inertie  fonctionnelle  à 
laquelle  est  condamné  ce  segment  périphérique,  et  celle 
qui  lui  assigne  pour  cause  la  paralysie  des  fibres  vaso- 
motrices,  contenues  dans  le  nerf  coupé  et  sectionnées  en 
même  temps  que  les  autres  fibres  qu'elles  accompagnent, 
nous  sommes  ramenés  à  l'opinion  de  Waller,  d'après 
laquelle  l'atrophie  des  nerfs,  après  section  transversale, 
serait  due  à  ce  qu'ils  sont  ainsi  séparés  des  centres  ner- 
veux et  à  ce  qu'ils  ne  reçoivent  plus  l'influence  de  ces 
centres. 

De  quelle  nature  est  cette  influence?  Aug.  Waller  ad- 
mettait que  la  substance  grise  de  la  moelle  épinière,  du 
bulbe  et  de  la  protubérance,  exerce  une  action  trophique 
sur  les  fibres  nerveuses  motrices;  que  les  ganglions  rachi- 
diens  et  ceux  des  nerfs  crâniens  sensitifs  agissent  de  la 
môme  façon  sur  les  fibres  nerveuses  sensitives  ;  enfin,  que 
les  ganglions  du  grand  sympathique  influent  de  môme  sur 
les  flbres  nerveuses  de  ce  système.  Ces  diverses  parties  des 
centres  nerveux  seraient,  comme  il  le  dit,  les  centres  tro- 
phiques  de  ces  diflerentes  sortes  de  fibres.  11  est  bien  diffi- 
cile de  se  représenter  le  mécanisme  de  l'action  de  ces 
centr'es.  On  peut  supposer  que  la  nutrition  des  fibres  ner- 
veuses ne  peut  avoir  lieu,  avec  l'activité  nécessaire  pour 
maintenir  leur  structure  à  l'état  normal,  qu'à  la  condition 
que  ces  fibres  reçoivent  une  influence  spéciale,  émanant 
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de  ces  centres.  Lorsqu'un  nerf  a  subi  une  seclion  trans- 
versale, cette  influence  est  supprimée;  la  nutrition  devient 
à  l'instant  même  insuffisante,  et  les  altérations  trophiques 
commencent  à  se  manifester  dans  les  fibres  du  segment 
périphérique  de  ce  nerf.  C'était  là  bien  certainement  la 
manière  de  voir  de  Waller.  On  peut  imaginer  aus.^i  que 
li's  centres  nerveux,  au  lieu  d'exercer  une  action  excita-^ 
trice  sur  la  nutrition  iutiuie  des  fibres  nerveuses,  modè- 
rent et  retiennent  le  travail  nutritif  qui  s'effectue  dans 
ces  fibres,  comme  dans  les  autres  éléments  anatomiques. 
Quand  un  nerf  est  coupé,  son  segment  périphérique  ne 
peut  plus  recevoir  l'influence  de  ces  centres,  sa  nutrition 
intime,  privée  de  ce  frein  physiologique,  devient  surac- 
tive, elles  fibres  nerveuses,  sous  l'influence  de  l'exalta- 
tion du  travail  nutritif,  subissent  de  profondes  altérations. 
Cette  dei'iiière  interprétation  est  celle  que  M.  Rauvier 
exposait  tout  récemment  devant  la  Société  de  biologie, 
Après  avoir  admis  que  les  altérations  des  fibres  nerveuses, 
dans  le  segment  périphérique  d'un  nerf  coupé,  ont  un 
caractère  de  suractivité  formatrice,  plulôt  que  d'atro- 
phie dégénératrice,  il  disait  :  «  La  suractivité  des  éléments 
»  cellulaires  du  tube  nerveux  (c'est-à-dire  des  seiîments 
»  infer-annulaires),  à  la  suite  de  la  suppression  de  f  in*- 
n  flueiice  nerveuse,  montre  que  celle-ci  est  régulât rice 
»  de  la  nutrition  de  ces  éléments  ;  car,  si  elle  est  sup- 
»  primée,  les  cellules  devenues  indépendantes  ont  une 
»  vie  plus  active  et  même  désordonuée.  »  Il  ajoutait  '. 
('Depuis  longtemps  M.  Cl.  Bernard  enseigne  qne  le  rAle 
»  du  système  nerveux,  dans  les  fonctions  des  organes,  est 
»  simplement  régulateur  de  ces  fonctions.  » 

On  voit  quelle  différence  profonde  sépare  ces  deux 
modes  d'explication.  D'après  Aug.  Waller,  les  centres 
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nerveux,  dits  trophiques,  exerceraient  une  action  excitatrice 
sur  la  nutrition  intime  des  fibres  nerveuses  ;  d'après 
M.  Ranvier,  l'influence  de  ces  centres  sei  ait,  au  contraire, 
modératrice.  La  signification  donnée  aux  altérations  du 
segment  périphérique  des  nerfs  coupés  est  naturelle- 
ment tout  aussi  opposée.  Ces  altérations  sont  de  nature 
atrophique,  pour  les  physiologistes  qui  ont  adopté  la  pre- 
mière hypothèse  ;  elles  sont,  pour  M,  Ranvier,  produites 
par  une  suractivité  et  un  certain  désordre  du  travail  nulrilif 
des  éléments  nerveux. 

Il  est  difficile  de  prendre  parti,  sans  réserves,  pour  l'une 
ou  l'autre  de  ces  deux  hypothèses  :  cependant  j'incline  vers 
celle  d'Aug.  Waller.  Si  j'envisage  d'un  coup  d'œil  d'en- 
semble les  altérations  des  éléments  propres  des  nerfs  et  des 
muscles,  qui  se  produisent  à  la  suite  des  sections  nerveuses, 
je  suis  entraîné  à  admettre  que  ces  altérations  sont  plutôt 
produites  par  un  défaut  que  par  un  excès  de  nutrition.  Je 
vous  parlerai  des  muscles  dans  la  prochaine  leçon  et  je 
dois  me  borner  ici  à  ce  qui  concerne  les  nerfs.  Il  me 
semble  que  l'altération  de  la  gaîne  de  myéline  et  celle  du 
cylindre-axe  sont  véritablement  les  résultats  d'un  affiii- 
blissement  de  la  nutrition  intime  de  ces  parties  des  tubes 
nerveux.  Quant  aux  modifications  qui  ont  lieu  dans  les 
noyaux  de  la  gaîne  de  Schwann,  quant  à  leur  multipli- 
cation, on  pourrait  les  considérer,  soit  comme  des  phéno- 
mènes du  travail  de  régénération  qui  commence  dans  les 
tubes  nerveux  dès  les  premières  phases  de  leur  atrophie, 
soit  comme  des  résultats  de  l'irritation  provoquée  dans  les 
giiînes  de  Schwann  par  le  contenu  de  ces  gaînes,  devenu, 
par  suite  des  altérations  trophiques  qu'il  subit  presque  aus- 
sitôt après  la  section  du  nerf,  une  sorte  de  corps  étr.mgor. 
Cette  influence  irritative  s'étendrait,  en  dehors  des  gaînes 
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de  Schwann,  au  lissu  conneclif  intra-fasciculaire  et  inter- 
fasciciilaire,  et  c'est  ainsi  que  s'expliquerait  l'hyperplasie 
de  ce  lissu  dans  ces  conditions. 

Quelle  que  soit  la  manière  dont  on  doive  interpréter 
l'influence  des  centres  nerveux  (myélencéphale,  gan- 
glions rachidiens  et  ganglions  syuipathiques)  sur  les 
fibres  nerveuses  munies  de  myéline,  vous  devez  consi- 
dérer cette  influence  comme  incontestable.  Vous  devez, 
en  outre,  tenir  pour  certain,  que  cette  influence  s'exerce 
d'une  façon  directe,  et  non  par  l'intermédiaire  des  fibres 
vaso-motrices  qui  innervent  les  vaisseaux  de  ces  nerfs  (1). 

(1)  L'influence  tropliique  des  centres  nerveux  sur  les  fibres  nerveuses  n'est 
pas  spéciale  pour  chacun  des  centres  et  chaque  sorte  de  nerfs.  La  subsinnce 
grise  de  la  moelle  épinière,  par  exemple,  qui  exerce  une  influence  tmphique 
sur  les  fibres  nerveuses  motrices,  peut  agir  de  la  même  façon  sur  les  filircs 
nerveuses  scnsitives.  C'est  ce  que  l'on  peut  prouver  en  unissant  le  b<>ut  pé- 
riplicrique  d'un  nerf  sensitif  (le  lingual)  avec  le  bout  ccntr.il  d'un  nei  f  moteur 
^l'll)'p<l!^losse).  Dans  ce  cas,  le  segment  périphérique  du  nerf  lingual  peut  se 
régénérer  complètement,  après  avoir,  dans  toute  sa-  longueur,  subi  l'atrophie 
qui  a  lieu  à  la  suite  de  la  section;  et  cette  régénération  est  non-seulement  plus 
complète,  mais  encore  bien  plus  rapide  que  lorsque  le  segment,  abundonm-  à 
Ini-niêine,  ne  se  réunit  ni  au  bout  centnil  du  nerf  liypnglosse,  ni  à  son  propre 
sigm.  ni  central.  Il  en  est  de  même  pour  l'influenct:  trophique  des  ganglions 
(les  niTfs  seusitifs;  elle  s'exerce,  dans  l'état  normal,  sur  les  fibres  sensitives ; 
'liais  ces  ganglions  p.euvent  avoir  la  même  action  sur  les  fibres  nerveuses 
ni  iirices,  comme  on  le  démontre,  en  unissant  le  bout  central  du  nerf  lingual 
au  hont  périphérique  du  nerf  hypoglosse.  Ce  segment  périphérique,  après  avoir 
;)  i>sé  par  toutes  les  phases  ordinaires  de  l'atrophie,  se  régénère  plus  coiiiplé- 
teiiieiit  aussi  et  plus  rapidement,  dans  ces  condilions,  que  lorsqu'il  n'a  suli 
aiii  iine  réunion  avec  son  propre  segment  central,  ou  avec  le  bout  central  ilu 
nerf  lingual.  L'expérience  est  même  plus  significative,  dans  ce  cas,  parce 
que  l'on  peut,  en  coupant  la  corde  du  tympan  dans  la  caisse  tympaniqne, 
réduire  le  bout  central  du  lingual  à  ses  seules  fibres  sensitives.  Si  cette  section 
de  la  corde  du  tympan  est  pratiquée,  lorsque  la  réunion  entre  le  bout  central 
du  nerf  lingual  et  le  bout  périphérique  du  nerf  hypoglosse  s'est  cfrecluée  et 
lorsque  ce  dernier  segment  est  complètement  régénéré,  presque  tontes  les 
fibres  (le  ce  segment  restent  saines,  ce  qui  montre  bien  que  l'entretien  de  leur 
nutrition  intime  au  degré  normal  est  soumis,  en  grande  partie,  à  l  iiifiiience 
du  ganglion  de  la  grosse  racine  :racine  sensitive)  du  nerf  trijumeau. 
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De  l'influence  de  l'appareil  vaso-moteur  sur  la  nutrition  intima  des  muscles 
''^•^  Altérations  subies  par  les  muscles,  à  la  suite  des  lésions  des  nerfs  qui  se 
rendent  à  ces  organes.  — Hypothèses  h  l'aide  desquelles  on  a  voulu  expliquer 
la  production  de  ces  alléralions.  —  Critique  de  ces  hypothèses.  —  Les  alté- 
rations musculaires,  observées  dans  ces  conditions,  ne  sont  pas  dues  à 
l'inerlic  Conetionnolic  des  muselés. —  Elles  ne  Sont  pas  dues,  soit  à  une  para- 
lysie ou  à  une  excitation  des  vaisseaux  des  muscles,  soit  à  une  altération  de  la 
paroi  do  ces  vaisseaux.  — >  Elles  ne  sont  pas  le  résultat  d'une  irritation  subie 
par  les  nerfs  lésés  et  transmise  aux  muscles.  —  Ces  altérations  musculaires 
ont  pour  cause  la  suppression  de  l'influence  tropliique,  que  les  centres  nerveux 
exercent  sur  les  muscles  par  la  médiation  des  fibres  nerveuses  moirices. 
Allératiiiiis  des  divers  tissus  du  membre  postérieur,  à  la  suite  de  la  section  des 
.  nerfs  de  ce  membre.  Rôle  des  nerfs  vaso-moteurs.  '"  ""  " 

Altérations  des  os,  consécutives  à  In  sc  -tion  des  cordons  nerveux  qui  fournissent 
leurs  nerfs.  Influence  de  la  section  des  fibres  vaso-motrices  sur  ces  altérations. 

Nous  venons  d'étudier  l'influence  des  centres  nerveux 
sur  la  nulrition  intime  des  nerfs. 

De  cette  élude  découlent  deux  conclusions  principales  : 
1°  les  centres  nerveux  exercent  une  influence  évidente  sur 
la  nutrition  intime  des  nerfs;  2"  celte  influence  n'est  pas 
due  à  l'action  des  centres  nerveux  sur  les  vaso-moteurs 
qui  se  rendent  aux  parois  des  vaisseaux  des  nerfs.  Quant 
au  mécanisme  véritable  de  cette  influence,  il  nous  a  fallu 
renoncer  à  le  démêler  d'une  façon  précise  :  mais,  tout  en 
reconnaissant  que  les  hypothèses  qui  ont  été  proposées 
pour  en  rendre  compte,  ne  font  guère  que  reculer  la  dif- 
ficulté, sans  la  résoudre  complélcment  :  après  avoir  coni- 
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paré  l'une  à  l'autre  l'opinion  d'Augustus  Waller  et  celle  de 
M.  Ranvier,  nous  avons  persisté  a  admettre  la  première, 
c'est-à-dire  celle  qui  attribue  aux  centres  nerveux  une  ac- 
tion excitante  sur  la  nutrition  des  nerfs. 

Poursuivons  celte  étude  de  l'influence  qu'exercent  les 
centres  nerveux  sur  la  nutrition  des  tissus.  Nous  allons 
examiner  maintenant  les  effets  produits  sur  les  muscles  par 
riiiterriipliou  des  relations  qui  existent  entre  ces  organes 
et  les  diverses  parties  centrales  du  système  nerveux,  et 
rechercher  si  l'appareil  vaso-moteur  -est  ici  encore  hors  de 
cause,  comme  pour  les  altérations  du  serment  périphéri- 
que des  nerfs  coupés.  Nous  ne  nous  occuperons  que  des 
muscles  de  la  vie  animale,  parce  que  ce  sont  les  seuls  dont 
on  ait  étudié  avec  $oin  les  modifications  dans  ces  condi- 
tions. ■  liUl 

Nous  prendrons  pour  exemple  le  résultat  de  la  sectitm 
d'un  nerf  mixte,  du  nerf  sciatique,  en  notant  bien  que  des 
expériences  très-nombreuses  ont  prouvé  l'idenlité  îibsolue 
des  effets  produits  par  la  section  des  nerfs  mixtes,  sur  la 
nutrition  des  muscles,  dans  quelque  région  que  l'opéra- 
tion ait  été  faite. 

Lorsque  le  nerf  sciatique  est  coupé  chez  un  mammifôi'O 
(chien,  lapin,  cobaye,  etc.),  on  constate  que  la  contrac- 
tililé  des  muscles  animés  par  ce  nerf  présente  quelque- 
fois un  peu  d'augmentation  pendant  les  douze  ou  vinj;t- 
qualre  premières  heures;  mais  c'est  là  une  particularilé 
relativement  rare.  Dans  certains  cas,  rares  aussi,  on  ob- 
serve, au  contiaire,  une  diminution  de  la  contraclilitô 
vingt-quatre  heures  après  la  section  du  nerf.  Le  plus 
souvent,  ce  n'est  qu'au  bout  de  t.  ois  ou  quatre  jours,  què 
la  comparaison  des  muscles  homologues  des  deux  membres, 
sous  le  rapport  de  la  contractilité,  démontre  un  commen- 
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cernent  d'affaiblissement  de  celte  propriété,  du  côté  où  la 
section  du  nerf  fjunii-sant  des  filets  nerveux  à  ces  musck'S 
a  été  pratiquée.  Quelques  jours  plus  tard,  la  contraclilité 
est  encore  plus  affaiblie.  Je  ne  suivrai  pas  la  diminution 
progressive  de  la  contraclilité  dans  toutes  ses  périodes;  je 
ne  vous  parlerai  pas  non  plus  de  l'eff'et  des  divers  modes 
d'excitation  sur  les  muscles  dont  les  nerfs  coupés  sont  en 
voie  d'altération  atrophique  :  je  ne  puis,  pour  ces  points 
de  la  question  qui  nous  occupe,  que  vous  mentionner  les 
mémoires  que  j'ai  publiés  sur  ce  sujet,  dans  lesquels  j'ai 
consigné  les  résultats  de  mes  recherches,  après  avoir  indi- 
qué l'historique  de  celles  qui  ont  été  entreprises  avant  les 
miennes  (1).  Je  me  contenterai  de  vous  rappeler  ici  que, 
d'après  les  nombreuses  expér  iences  que  j'ai  faites,  la  con- 
traclilité des  muscles  ne  subit  qu'une  diminution  sous 
l'influence  de  la  section  des  nerfs  qui  se  distribuent  à  ces 
organes.  Tant  que  des  fibres  musculaires  subsistent,  avec 
leurs  caractères  essentiels,  dans  ces  muscles,  la  contracli- 
lité y  persiste,  plus  ou  moins  affaiblie,  mais  évidente.  On 
peut  voir  des  contractions  se  produire  sous  l'influence  de 
l'électricité,  lorsqu'on  fait  passer  un  courant  galvanique  ou 
faradiqiie  dans  les  muscles  mis  à  nu  :  ces  contractions  sont 
môme  reconnaissables,  quand  on  éleclrise  les  muscles  au 
travers  de  la  peau  préalablement  rasée  et  mouillée.  La 
persistance  de  la  contraclilité  dans  les  muscles,  après  !a 
section  des  nerfs  destinés  à  ces  organes,  est  un  fait  abso- 
lument constant. 

(1)  Vulpinn,  Sur  les  modifications  que  suhiasent  les  muscles,  sous  l'influence 
de  la  scdiun  de  leurs  nerfs  (Archives  de  physiologie  normale  et  patholo- 
gique, 1869,  p.  558  l't  suiv.)  ;  et  Recherches  relatives  à  l'inflrtence  des  lésiont 
traumatiques  des  nerfs  sur  les  propriétés  physiologiques  et  la  structure  des 
muscles.  (Même  recueil,  1872,  p.  2/15  et  suiv.) 
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On  peut,  même  alors  que  la  réunion  des  deux  sfgmetits 
du  nerf  séparés  par  la  section  ne  s'est  pas  effectuée,  pro- 
voquer des  contractions  des  muscles  auxquels  se  rendent 
les  rameaux  de  ce  nerf,  plusieurs  mois  après  l'opération. 
Seulement,  je  le  répèle,  la  conlractilité  est,  dans  certains 
cas,  assez  affaiblie  pour  qu'on  n'obtienne  aucun  effet,  par 
l'électrisation  des  muscles  faite  au  travers  de  la  peau,  et 
l'on  peut  être  obligé,  pour  se  convaincre  que  cette  pro- 
priété n'est  pas  abolie,  de  mettre  les  muscles  à  nu. 

Il  est  clair  que  ce  qui  s'observe  chez  les  animaux  sou- 
mis à  nos  expériences  doit  avoir  lieu  aussi  chez  l'homme. 
Mais  la  recherche  de  l'état  de  la  contractilité  ne  peut  se 
faire  chez  lui  qu'au  travers  de  la  peau,  ou  tout  au  plus  à 
l'aide  de  l'éleclro-puncture.  Aussi  a-t-on  pu,  dans  nombre 
de  cas,  croire  que  la  contractilité  était  abolie,  alors  qu'elle 
n'était  que  très-affaiblie.  C'est  une  erreur  qui  a  ét^ 
souvent  commise  dans  les  cas  de  lésions  traumatiques 
des  nerfs,  de  compression  par  des  tumeurs,  et  dans  ceux 
de  paralysie  dite  rhumatismale  du  nerf  facial.  On  sait  que 
cette  sorte  de  paralysie  est  due,  suivant  toute  vraisem- 
blance, à  la  compression  du  nerf  facial  dans  l'aqueduc  de 
Fallope,  par  suite  du  gonflement  du  périoste  de  ce  canal 
ou  du  névrilème  du  nerf.  Sous  l'influence  de  cette  com- 
pression, les  tubes  nerveux  du  bout  périphérique  du  ner^ 
facial  subissent  une  altération  à  peu  près  aussi  rapide  que 
celle  qui  y  serait  produite  par  une  ligature  ou  une  section. 
Or,  la  contractilité  des  muscles  de  la  face,  dans  ce  genre 
de  paralysie,  peut  s'affaiblir  très-vite ,  puisque  dans  cer- 
tains cas,  comme  l'a  dit  M.  Duchenne  (de  Boulogne),  il 
est  impossible,  7  ou  8  jours  après  le  début  de  l'affection, 
de  mettre  en  jeu  cette  contractilité,  au  travers  de  la  peau 
mouillée,  par  des  courants  interrompus.  Souvent  môme, 
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il  est  (lifïicile  de  consteller  une  contraction  des  njusclcs 
fiici;rux-  'paralysés,  lorsqu'on  les  faradise  par  le  procédé 
de  l'électro  puncture.  Mais  on  ne  saurait  douter  de 
la  persistance  de  la  conlraclilité  dans  ces  muscles.  On 
la  met  quelquefois  en  jeu  d'une  façon  évidente,  au  tra- 
veisde  h  ^ma,  à  l'aide  des  courants  galvaniques,  et,  bien 
certaiiiemenl,  si  l'on  pouvait  mettre  les  muscles  à  nu  pour 
les  électiiser,  les  courants  induits,  comme  les  courants 
galvaniques,  y  provotiueraient  invariablement  des  contrac- 
tions relativement  faible*,  nmis  bien  reconnaissables. 

La  contractilité,  après  avoir  subi  cet  afï'aiblissement 
considérable  peu  de  jours  après  la  section  des  nerfs,  di- 
niiiuie  encore  progmsivement  dans  les  périodes  ulté- 
rieures; mais  cette  diminution  est  lente,  proporlionnelle, 
pou'r  ainsi  dire,  au  nombre  de  faisceaux  musculaires  pri- 
mitifs qui  disparaissent  par  atrophie.  On  peut,  je  le  répète, 
trouver  encore  des  indices  de  contractilité,  dans  les  muscles 
paralysés,  plus  d'un  an  après  la  section  de  leurs  nerfs.  Cette 
propriété  physiologiquf!  ne  tend  à  reprendre  peu  à  peu 
son  énergie  première,  ipie  lorsque,  les  deux  segments  du 
nerf  coupé  s'étant  réunis  bout  à  bout  d'une  façon  intime, 
le  segment  périphérique  a  pu  devenir  le  siège  d'une 
eofnpiète  régénération. 

Telles  sont  les  principales  modifications  de  la  contrac- 
lililié  dans  les  muscles,  dont  les  nerfs  ont  été  coupés; 
maïs  ces  mus(;ks  ne  se  modifient  pas  seulement  au 
point  de  vue  de  leur  propriété  physiologique;  ils  offrent 
des  altérations  de  structure,  révélant  un  trouble  con- 
sidérable de  leur  nutrition'  inlime.  Leurs  premiers  indices 
ne  sont  guère  visibles  qu'au  boni  de  huit  à  dix  jours; 
et  encore,  à  ce  moment,  faut-il  un  examen  très-attentif, 
à  l'aide  du  microscope ,  pour  constater. 
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Un  peu  pius  lard,  un  mois  au  six  semaines  aprt^s 
la  section  du  nerl",  — et  je  prendrai  encore  ici  pour  exera^ 
pie,  le  nerf  sciatique,  ^  les  muscles  de  la  jambe,  chez 
l'animal  mis  en  expérience  (chien,  lapin,  coloayf,  etc.) , 
sont  devenus  moins  volumineux  qirê  ceux  de  la  jambe  du 
côté  opposé.  Cette  diminution  de  volmne  €st  assez  pro- 
noncée pour  que  la  palpation  desmuscles  gastro-cnémiensi 
ou  des  muscles  de  là  région  jambière  antéro-externe,  au 
travers  de  la  peau,  ne  laisse  aucun  doute  à  cet  égard  (1); 
La  mise  à  nu  de  ces  muscles  permet  naturellement  d'ap- 
précier cette  différence  d'uïîe  façon  encore  |)lus  précise  : 
eHe  met  à  ftiême  de  voir  aussi  que  les  muscles  paralysés 
n'ont  pas  la  même  teinte  que  deux  du  membre  opposé; 
ils  sont  plus  pâles  (jue  ceux-ei.  Si  l'examen  direct  des 
muscles  n'est  fait  que  deux  moisit  d'emi  à  trois  mois  après 
la  SL'Ction  du  nerf  sciatique,  on  peut  trouver,  surtout  chez 
certains  animaux  (cobayes),  des  stries  blanchâtres  situées 
entre  les  faisceaux  musculaires  •  parfois  même,  au  lieu  de 
simples  stries,  ce  sont  de  véritables  traînées  plus  ou  moins 
larges,  parallèles  aussi  à  ces  faisceaux.  Le  microscope  dé- 
montre que  ces  stries  et  ces  traînées  sont  constituées  par 
dès  amas  de  Cellules  adipeuses.  J'ai  à  peine  besoin  de  re- 
dire ici  que  fcëà  moditicalions  des  muscles,  à  la  suite  de  la 

(1)  J'ai  rtioiitré,  dans  cette  leçon,  un  cobaye  isiltiecliiel  on  avait  coupé  cri 
travers  le  uetf  scialiqae  et  la  plus  grande  partie  du  nerf  crural,  douze  jouis 
auparavant.  Chez  cet  animal,  il  y  avait  déjà  une  atrophie  considérable  des  mus- 
cles des  régions  antéro-externe  et  postérieure  de  la  jambe  du  côté  correspon- 
diant  :  cette  atrophie  était  très-recoilnaissoble  à  la  vue  et  au  touchef.  Les  orteils 
d3  ce  membre  étaient  un  peu  altérés,  mais  à  un  faible  degré. 

J'ai  montré  dans  la  même  leçon  un  autre  cobaye,  sur  lequel  on  avait  coupé 
en  travers  le  nerf  sciatique,  vingt  et  un  jours  auparavant.  Les  muscles  des  mêmes 
régions  étaient  aussi  trèg-atrophiés,  et,  en  les  mettant  à  nu,  on  a  constaté  que 
le  tissu  musculaire  avait  conservé  à  peu  près  lu  teinte  normale.  Cet  animal 
avait  perdu  les  deux  orteils  externes,  et  la  plaie  était  eu  voie  de  cicatrisation. 
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section  de  leurs  nerfs,  se  retrouvent  les  mêmes  dans  toutes 
les  régions  du  corps. 

Lorsqu'on  examine  l'état  histologique  de  ces  muscles, 
à  des  époques  variées,  on  constate  que  leurs  éléments  ana- 
tomiques  subissent  des  altérations  progressives.  Huit  ou 
dix  jours  après  la  section  du  nerf,  on  reconnaît  déjcà  une 
légère  modification  de  certains  faisceaux  musculaires  pri- 
mitifs. Ces  faisceaux,  à  l'état  normal,  contiennent  soit 
sous  leur  sarcolemme,  soit  dans  leur  épaisseur,  des  noyaux 
entourés  d'une  certaine  quantité  de  protoplasma,  lesquels 
constituenl,  avec  ce  protoplasma,  des  cellules  sans  enve- 
loppe. Or,  la  première  modification  que  l'on  distingue 
consiste  dans  un  gonflement  de  ces  noyaux.  Un  peu  plus 
tard,  au  bout  de  trois  semaines,  par  exemple,  les  altéra- 
tions sont  bien  plus  manifestes.  Les  faisceaux  musculaires 
primitifs  ont  pour  la  plupart  un  diamètre  plus  pe'it  que 
dans  l'état  normal  :  leurs  noyaux  sont  devenus  plus  nom- 
bi'eux.  La  strialion  transversale  des  faisceaux  est  encore 
très- manifeste;  cependant  un  certain  nombre  d'entre  eux 
offrent  un  semis  de  très-fines  granulations,  pour  la  plupart 
de  nature  protéique. 

L'altcralion  du  muscle  devient  de  plus  en  plus  pro- 
noncée, et  au  bout  de  six  semaines,  elle  est  considérable. 
Le  diamètre  des  faisceaux  musculaires  a  encore  beaucoup 
diminué.  Au  lieu  de  5,  6  centièmes  de  millimètre,  di- 
mensions normales,  ce  diamètre  se  réduit  à  3,  2  cen- 
tièmes de  millimètre:  quelques-uns  n'ont  plus  que  1  cen- 
tième de  millimètre;  il  en  est  enfin  dans  lesquels  la 
substance  musculaire  est  interrompue,  de  distance  en  dis- 
tance, dans  la  gaîne  de  sarcolemme  revenue  sur  elle-même. 
Les  faisceaux  musculaires  ont  cependant  conservé  encore 
leur  striation  ;  et  on  la  reconnaît,  même  dans  ces  tronçons 
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de  substance  musculaire,  séparés  les  uns  des  autres, 
comme  nous  venons  de  le  dire.  D'ailleurs,  cet  état  de  cer- 
tains faisceaux  est  peut-être  en  grande  partie  le  résultat 
du  mode  de  préparation.  La  segmentation  des  faisceaux 
musculaires  en  blocs  céroïdes  me  semble  aussi,  dans  ce 
cas,  un  résultat  du  même  genre  :  toujours  est-il  qu'elle  se 
produit  alors  bien  plus  facilement  que  dans  l'état  normal. 
On  retrouve  dans  un  grand  nombre  de  faisceaux  ces  fines 
granulations  dont  nous  venons  de  parler,  et  les  noyaux 
intra-fasciculaires  sont  encore  bien  plus  nombreux  qu"ils 
ne  l'étaient  auparavant.  On  trouve,  en  général,  des  grou- 
pes de  trois,  quatre,  cinq  noyaux,  et  plus,  de  distance  en 
distance  :  quelques-uns  sont  isolés.  Dans  certains  faisceaux 
ces  noyaux  sont  extrêmement  nombreux. 

Le  périmysium  interne  a  commencé  aussi,  peu  de  temps 
après  la  section  des  nerfs,  à  se  modifier.  Les  cellules  qu'il 
contient  se  sont  multipliées,  et  les  cloisons  qu'il  forme  en- 
tre les  faisceaux  primitifs  sont  moins  minces  que  dans 
l'état  normal.  Le  tissu  conneclif,  qui  sépare  les  f.iisceaux 
secondaires  les  uns  des  autres,  e^l  devenu  aussi  plus  abon- 
dant que  dans  cet  état. 

L'étude  des  modifications  successives,  subies  par  les 
faisceaux  musculaires,  à  la  suite  de  la  section  des  nerfs, 
nous  montre  donc  que  les  altérations  de  leur  suhsiai  ce 
propre  consiste  surtout  on  une  atrophie  sinq)lt',  Udu  grais 
scuse.  On  trouve  bien,  çà  et  là,  un  faisceau  musculaire 
rempli  d'innombrables  granulations  graisseuses;  mais  on 
peut  faire  plusieurs  pivparalious  microscopiques,  sans 
en  rencontrer  un  seul.  Les  très-fines  granulations  que 
l'on  voit,  au  contraire,  dans  un  grand  nom  lire  de  fuis- 
ceaux  et  qui  diminuent  un  peu  leur  transparence,  ne  snnt 
pas  pour  la  plupart  de  nature  graisseuse  :  je  l'ai  déjà 
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(lit.  L'acide  acétique  les  fuit  disparaître  en  très-graude 
partie. 

Dans  les  périodes  ultérieures,  l'altération  des  muscles 
devient  do  plus  en  plus  prononcée,  mais  sans  changer  de 
caractère.  Certains  faisceaux  musculaires  disparaissent  par 
suite  des  progrès  de  l'atrophie;  leur  gaîne  de  sarcolemme, 
qui  est  revenue  peu  à  peu  sur  elle-même,  peut  persister 
encore  un  certain  temps,  mais  elle  finit  aussi  par  dispa- 
raître. 

Le  périmysium  interne  et  le  tissu  connectif  de  l'inté- 
rieur du  muscle,  qui  ont  continué  à  être  le  siège  d'un 
travail  actif  d'hyperplasie,  forment  des  cloisons  bien  plus 
épaisses  que  dans  les  périodes  précédentes.  Les  éléments 
cellulaires  de  ces  tissus,  devenus  plus  nombreux  qu'au- 
paravant, peuvent  s'être  transformés  en  cellules  adipeuses. 
Quant  aux  vaisseaux  des  muscles,  ils  s'étaient  dilatés, 
aussitôt  après  la  section  des  nerfs;  mais  leur  dilatation  ne 
persiste  pas  longtemps.  Dans  une  période  un  peu  avancée 
de  l'altération  des  muscles,  on  trouve  que  le  calibre  de  ces 
vaisseaux  est  moindre  que  celui  des  vaisseaux  des  mômes 
muscles  dans  le  membre  du  côté  opposé. 

Si  l'on  examine  les  muscles,  deux  mois  et  demi  ou  trois 
mois  après  que  le  nerf  sciatique  a  été  coupé,  on  trouve, 
comme  je  l'ai  dit,  que  plusieurs  d'entre  eux  présentent  des 
stries  ou  des  traînées  blanchâtres  plus  ou  moins  larges. 
Quelquefois  ces  traînées  sont  assez  nombreuses  dans  un 
muscle  pour  changer  sa  teinte  générale.  Le  microscope 
montre  qu'elles  sont  constituées  par  une  accumulation  de 
vésicules  adipeuses  dans  l'interstice  des  faisceaux  muscu- 
laires primitifs.  Cette  production  de  vésicules  adipeuses  est 
plus  abondante  dans  certains  muscles  que  dans  d'autres; 
on  l'observe  surtout  dans  les  muscles  de  la  région  posléro- 
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extome  do  la  cuisse,  lorsque  le  tronc  du  nerf  sciatique 
a  été  coupé  très -haut,  près  de  l'échancrure  sciatique,  ou 
lorsque  la  partie  supérieure  de  ce  nerf  a  été  arrachée 
avec  ses  racines  médullaires.  Si  l'on  ne  voyait  les  muscles 
qu'à  celte  époque,  sans  avoir  suivi  pas  à  pas  toutes  les 
phases  de  l'altération,  on  pourrait  croire  qu'il  s'agit  là 
d'une  transformation  adipeuse  des  faisceaux  musculaires 
primitifs;  il  serait  pourtant  bien  difficile  d'expliquer  com- 
ment cette  transformation  a  pu  donner  naissance  à  ces 
vésicules  graisseuses,  analogues  à  celles  du  tissu  adipeux 
sous-cutané.  Mais  on  ne  se  trouve  pas  en  présence  de 
cette  difficulté,  car  il  est  facile  de  se  convaincre  que 
les  vésicules  adipeuses  se  sont  développées,  non  dans 
l'intérieur  des  gaines  de  sarcolemme,  mais  bien  dans  les 
intervalles  des  faisceaux  musculaires  primitifs.  Ce  sont  les 
cellules  du  tissu  connectif  interstitiel  et  du  périmysium  in- 
terne qui,  après  s'être  multipliées,  se  sont  remplies  peu  à 
peu  de  graisse  et  sont  devenues  ainsi  des  vésicules  adi- 
peuses. Il  s'agit  là,  en  un  mot,  non  d'une  métamorphose 
graisseuse  des  faisceaux  musculaires,  mais  d'une  véritable 
stéatose  interstitielle.  Il  n'est  pas  impossible  d'ailleurs  que 
quelques-unes  des  cellules  à  noyau  de  l'intérieur  du  sar- 
colemme subissent  aussi  cette  transformation  en  vésicules 
adipeuses,  dans  les  dernières  périodes  de  l'atrophie  de  la 
substance  musculaire  du  faisceau  primitif;  mais  ce  ne 
serait  là  qu'un  mode  accessoire  d'origine  de  ces  vésicules. 

Les  muscles  ne  présentent  point  d'autres  altérations  ^ 
après  la  section  de  leurs  nerfs  ;  le  nombre  des  faisceaux 
musculaires  se  restreint  de  plus  en  plus,  par  suite  de  la 
disparition  d'une  certaine  quantité  d'entre  eux;  ceux  qui 
persistent  plus  longtemps  ofïVent  un  diamètre  de  plus 
en  plus  faible;  mais,  même  au  bout  d'un  an  après  la  sec- 


'à'2[i  VINGI-OEUXIÉME  LEÇON. 

lion,  les  muscles  très-amincis  contiennent  encore  d'assez 
nombreux  faisceaux  musculaires  striés  en  travers  et  pos- 
sédant encore  un  certain  degré  de  contractililé 

Telles  sont,  en  abrégé,  les  altérations  que  subissent, 
chez  les  mammifères,  les  muscles  dont  les  nerfs  ont  été 
coupés.  Ces  altérations  sont  les  mêmes,  d'une  façon  gé- 
nérale, chez  les  autres  vertébrés. 

11  .semble  bien,  lorsqu'on  voit  que  ces  modifications  des 
muscles  se  produisent  d'un  façon  constante,  avec  des  ca- 
ractères identiques,  toutes  les  fois  que,  par  suite  de  la 
section  des  nerfs,  l'intlucnce  des  centres  nerveux  ne  peut 
plus  s'exercer  sur  le  tissu  musculaire,  que  la  nutrition 
intime  de  ce  tissu  est  soumise,  dans  une  certaine  mesure, 
à  celte  influence.  Cette  présomption  devient  plus  légitime 
encore,  quand  on  a  constaté  que  les  muscles  peuvent 
devenir  le  siège  d'un  travail  de  régénération  dans  le  cas 
où  le  segment  périphérique  et  le  segment  central  du  nerf 
se  sont  réunis  et  ont  recouvré  ainsi  leur  continuité.  La  ré- 
génération qui  se  produit  alors  paraît  bien  tenir  au  réta- 
blissement des  relations  entre  les  muscles  et  les  centres 
nerveux.  Cette  régénération  peut  ramener  les  muscles  à 
l'état  dans  lequel  ils  se  trouvaient  avant  la  section  de  leurs 
nerfs  :  mais  une  restitution  aussi  complète  des  caractères 
normaux  des  muscles  ne  s'observe  que  si  la  réunion  des 
segments  des  nerfs  coupés  s'est  faite  au  bout  de  quelques 
semaines.  Lorsque  des  mois  s'écoulent  avant  que  celte 
soudure  ait  lieu,  les  altérations  des  muscles  peuvent  avoir 
atteint  un  degré  le!,  qu'elles  soient  en  grande  partie  irré- 
parables. Je  ne  puis  pas  entreprendre  ici  une  description 
du  mode  de  régénération  des  muscles  dans  ces  conditions. 
C'e^t  un  point  de  l'histoire  physiologique  des  muscles  qui 
n'est  pas  encore  complètement  élucidé  et  je  n'aurais  rien 
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de  très  net  à  eu  dire.  Il  nous  suffît  d'ailleurs  de  savoir  que 
le  fait  de  la  régénération  des  muscles  est  incontestable,  . 
et  que  ce  phénomène  se  produit  seulement  après  la 
réunion  des  segments  du  nerf  coupé  et  après  que  le  seg- 
ment périphérique  a  commencé  à  recouvrer  sa  structure 
normale. 

S'il  paraît  certain  que  la  structure  des  muscles  ne  peut 
tester  normale  qu'à  la  condilion  qu'ils  soient  en  relation, 
par  l'intermédiaire  de  leurs  nerfs,  avec  les  centres  nerveux, 
il  est  intéressant  de  rechercher  quel  est  le  mode  d'in- 
fluence que  ces  centres  peuvent  exercer  sur  la  nutrition 
intime  du  tissu  musculaire. 

Comme  pour  les  nerfs,  on  s'est  demandé  si  les  alté- 
rations que  subissent  les  muscles,  dont  les  relations  avec 
les  centres  nerveux  sont  interrompues,  ne  tiennent  pas  à 
l'inertie  fonctionnelle  à  laquelle  ils  sont  condamnés  dans 
cette  condition.  La  réponse  à  cette  question  est  la  môme 
que  celle  qui  a  été  faite  à  propos  des  nerfs.  Ce  n'est  pas 
à  l'inertie  fonctionnelle  que  ces  altérations  sont  dues. 

Pour  le  démontrer,  il  n'y  a  qu'à  examiner  si  l'inertie 
fonctionnelle  des  muscles,  produite  par  d'autres  causes, 
détermine  dans  ces  organes  des  modifications  semblables 
à  celles  qui  résultent  de  la  section  desneris. 

Dans  certains  cas  du  mal  vertébral  de  Pott,  on  observe 
une  paraplégie  absolument  complète,  sous  le  rapport  de 
la  motilité  volontaire.  Si  la  lésion  est  située  vers  le  milieu 
delà  région  dorsale  de  la  colonne  vertébrale,  ou  au-dessus, 
des  mouvements  réflexes  peuvent  bien,  il  est  vrai-,  se  ma- 
nifester; mais  ces  mouvements  sont  relativement  rares,  et 
l'on  peut  dire  que  les  muscles  sont  dans  un  état  de  repos 
presque  permanent.  Or,  dans  ces  cas,  les  muscles  ne  su- 
bissent d'ordinaire  qu'avec  lenteur  une  certaine  dimi- 
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nution  de  volume;  le  diamètre  des  faisceaux  muscu- 
laires s'amoindrit  peu  à  peu;  il  peut  y  avoir  une  légère 
augmentation  du  nombre  des  noyaux  dans  certains  d'entre 
eux  ;  mais  il  n'y  a  rien,  dans  la  marche  du  travail  d'atro- 
phie des  muscles,  qui  rappelle  ce  qui  a  lieu  dans  ces 
organes  lorsque  leurs  nerfs  sont  coupés.  Je  sais  bien  que 
les  muscles,  dans  les  cas  de  mal  de  Pottque  je  viens  de 
.supposer,  ne  sont  pas  tout  à  fait  inertes,  puisque,  comme 
je  le  rappelais  tout  à  l'heure,  ils  peuvent  encore  être  mis 
en  jeu,  de  temps  à  autre,  par  des  excitations  réflexes.  Par 
conséquent,  on  pourrait  objecter  que  la  diflérence  entre 
les  altérations  musculaires,  produites  dans  ces  circon- 
stances, et  celles  qui  sont  déterminées  par  la  section  des 
nerfs,  tient  à  ce  que  l'inertie  musculaire  est  complète  dans 
ce  dernier  cas,  et  incomplète  dans  le  premier. 

L'inertie  fonctionnelle  des  muscles  est  très-considérable 
aussi  chez  certains  malades  atteints  d'hémiplégie.  Bien 
qu'en  règle  générale,  la  paralysie  ne  reste  pas  absolue 
dans  les  membres  du  côté  opposé  à  la  lésion,  surtout  dans 
lo  membre  inférieur,  cependant  elle  peut  persister  très- 
longtemps  dans  ces  membres,  et  parfois,  elle  ne  com- 
mence à  diminuer,  au  moins  dans  le  membre  supérieur, 
qu'au  bout  de  plusieurs  semaines.  Lorsqu'il  en  est  ainsi, 
on  peut  observer  l'abolition,  non-seulement  des  mouve- 
ments volontaires,  mais  encore  des  mouvements  réflexes 
dans  les  membres  paralysés.  Si  la  possibilité  de  ces  der- 
niers mouvements  s'est  rétablie,  ils  peuvent  ne  se  pro- 
duire que  difficilement  et  n'avoir  qu'une  faible  étendue, 
îlya  donc  une  inertie  fonctionnelle  des  muscles,  presque 
comparable  à  celle  qui  a  pour  cause  la  section  des  nerfs; 
elle  est  môme  tout  à  fait  comparable  dans  certains  cas, 
pendant  plusieurs  jours  ou  plusieurs  semaines.  Eh  bien, 
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iijôme  dans  ces  derniers  cas,  oii  ne  voit  jamais  s'effectuer, 
dans  les  muscles  paralysés,  des  altérations  semblables  à 
celles  qui  ont  lieu  dans  ces  organes,  lorsque  leurs  nerfs 
sont  coupés. 

Dans  les  muscles  des  membres  paralysés  par  une  lésion 
de  l'encéphale,  les  faisceaux  musculaires  primitifs  sont 
bien  un  peu  diminués  de  volume,  il  y  a  une  légère  mul- 
tiplication des  noyaux  du  sal'colemme  et  une  accumu- 
lation de  pigment  musculaire  plus  considérable  qu'à  l'état 
normal,  mais  tout  cela  ne  peut  être  comparé  aux  modi- 
fications si  considérables  et  si  rapides  qui  succèdent  à  la 
section  d'un  nerf. 

Ainsi  donc,  l'inertie  fonctionnelle  ne  peut  pas  être  la 
cause  principale  des  altérations  qui  se  produisent  datis  les 
muscles,  par  suite  de  la  section  de  leurs  nerfs.  Cependant 
ces  faits  n'ont  pas  convaincu  tous  les  palhologistes,  et  l'on 
a  cherché  k  défendre  cette  hypothèse,  en  alléguant  les 
modifications  que  peuvent  subir  les  muscles  d'un  membre, 
ou  d'un  segment  de  membre,  qui  a  été  condamné  à  une 
immobilité  plus  ou  moins  complète,  soit  par  des  douleurs 
articulaires,  soit  par  la  contention  à  l'aide  d'appareils  de 
chirurgie,  dans  des  cas  de  fracture,  par  exemple. 

Les  muscles  peuvent  subir,  dans  l'une  ou  l'autre  de  ces 
conditions,  des  altér.ilions  atrophiques  évidentes,  parfois 
très-prononcées;  mais  en  réalité,  il  n'y  a  aucune  com- 
paraison à  établir  entre  les  faits  de  ces  catégories  et  ceux 
que  l'on  cherche  à  expliquer  au  moyen  de  ce  rapproche- 
ment. 

Disons  d'abord  un  mot  des  atrophies  qui  s'observent 
dans  les  muscles  qui  envi:o;;nent  une  articulation  atteinte 
d'iuflummation.  Un  des  exemples  les  plus  frappants  de 
cette  sorte  d'atrophie,  c'est  celle  que  présente  assez  sou- 
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veut  li3  nni^;c!o  dulloïile,  luiMjuc  rurticiilalion  scapulo- 
iiiii!  vnxh  corrL'spoiiilaiilL'  (.'st  le  siège  d'une  arthri'.e  chro- 
iii(iiie.  Doit-oii  considérer  relie  ii!ro|)hie  comme  le  icsiiltat. 
de  l'ii  erlie  runcliunnelle  imposée  au  njuacle  deltdïi.Ie  par 
la  do:j"('ur  ([iie  produit  toute  espèce  de  nn)U.veniont  dans 
la  jointure  malade?  iMais,  lors(|u'on  observe  des  malades 
atteints  de  celte  affection  articulaire,  il  est  facile  de  coa- 
statei*  ipie  tout  mouvement  n'est  pas  interdit  au  muscle 
delluïde,  et  ([n'en  réalité,  il  s'y  produit  assez  souvent  de 
faibles  contractions  :  par  conséquent,  si  l'inertie  fonclion- 
nellé  était  la  véritable  cause  de  l'atrophie  qu'il  subit,  celte 
aliération  devrait  se  produire  avec  une  lenteur  bien  plus 
graiulc  que  cela  n'a  lieu  en  réalité.  D'autre  part,  on  peut 
rccnnnaîire,  dans  certains  cas,  que  l'atrophie  musculaire 
a  débuté  en  môme  temps  que  l'arthrite,  ou  môme,  mais 
exceptionnellement,  qu'elle  existait  déjà  au  moment  où 
l'affection  articulaire  s'est  révélée.  Si  l'on  tient  compte  de 
ces  diverses  pai-ticularités,  on  est  conduit  à  admettre  que 
l'atrophie  du  deltoïde  n'a  pas  eu  pour  cause  le  plus  sou- 
vent l'inertie  fonctioimelle  de  ce  muscle,  résultant  de 
l'arlhiilè  scapulo-humérale,  mais  qu'elle  a  été  primitive 
dans  quelques  cas,  et  déterminée  alors  par  une  lésion  du 
sysième  nerveux  ;  que,  dans  la  plupart  des  autres  cas,  elle 
doit  être  rangée  parmi  les  atrophies  dites  réflexes,  c'est-à- 
dire,  parmi  celles  qui  sont  la  conséquence  d'une  modifi- 
calion  provoquée,  dans  telle  ou  telle  région  delà  substance 
giise  du  centre  nerveux  cérébro-spinal,  par  l'irritation 
(les  extrémités  périphériques  de  certains  nerfs  sensitifs. 
Dans  le  cas  dont  il  s'agit,  ce  seraient,  les  extrémités  des 
nerfs  de  l'articulation  scapulo-humérale  qui  seraient 
irritées  par  l'arthrite  et  qui  détermineraient,  dans  le  foyer 
d'origine  des  fibres  nerveuses  destinées  au  muscle  deltoïde, 
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line  modificiitio!!  sous  rinfluencc  de  lnqucUe  s'uiïaib'irait 
l  aclivifé  des  élrineiils  atialoiiiiques  de  cette  partie  de  la 
sulist.iiicc  grise  de  la  moelle. 

On  n'est  pas  non  plus  autorisé  à  regarder  l'inertie  fonc- 
tionnelle comme  la  principale  cause  de  l'atrophie  que  su- 
!)i>seMl  les  niuscles  dans  les  parties  du  corps  qui  sont  main- 
tenues immobiles  à  l'aide  d'appareils  chirurgicaux. 
Supposons,  par  exemple,  un  ras  de  fracture  de  rextréinité 
inférieure  du  radius,  traitée  au  moyen  des  attelles  pal- 
maire et  dorsale,  des  compresses  graduées  et  de  la  bande 
roulée.  Les  muscles  de  l'avant-bras,  enveloppés  par  cet 
appareil,  subissent  une  réduction  de  volume  souvent  con- 
sidérable; et  l'on  sait  que  les  jointures  du  poignet  et  des 
doigts  peuvent  offrir,  à  la  fin  du  traitement,  une  sorte  de 
pseudo-ankylose,  quelquefois  durable.  Nous  ne  connaissons 
pas  bien  les  altérations  qui,  dans  ces  conditions,  modifient 
la  structure  des  muscles;  mais  quand  même  elles  seraient 
assez  analogues,  comme  caractères  histologiques,  à  celles 
que  l'on  trouve  dans  les  muscles  dont  les  nerfs  ont  été 
coupés,  elles  en  différeraient  par  le  mécanisme  de  leur 
production.  Eu  effet,  dans  le  cas  de  fracture  en  question, 
la  cause  principale  de  l'atrophie  musculaire  est  la  gêne  de 
la  nutrition,  due  à  la  compression  des  muscles  et  aux 
difficultés  de  l'irrigation  sanguine  qui  en  résultent.  S'il  y 
a  difficulté  des  contractions  de  ces  muscles,  il  n'y  a  pas 
impossibilité  ;  et  ces  organes  sont  loin,  sans  doute,  de 
rester  dans  un  état  de  repos  physiologique  permanent. 
L'inertie  fonctionnelle,  suivant  toute  probabilité,  ne  con- 
tribue donc  que  par  une  faible  part,  à  la  production  de 
l'atrophie,  dans  ce  cas,  et  l'on  n'est  pas  en  droit,  par  con- 
séquent, d'invoquer  les  faits  de  ce  genre,  pour  chercher  à 
établir  que  cette  inertie  peut  être  la  cause  des  altérations 
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que  subissent  les  muscles,  lorsque  les  nerfs  qui  leur  sont 
destinés  ont  été  sectionnés. 

Dans  un  travail  récent  (1),  M.  Ilermann  Joseph  a  cru 
pouvoir  établir,  par  de  nouvelles  expériences,  que  le  sys- 
tème nerveux  n'a  pas  d'influence  réelle  sur  la  nutrition  des 
muscles  ni  des  autres  tissus  du  corps,  et  que  les  altérations, 
observées  à  la  suite  des  sections  nerveuses,  doivent  être  at- 
tribuées surtout  à  l'immobilité  dans  laquelle  se  trouvent 
les  organes,  lorsque  les  muscles  sont  mis  dans  l'impossibi- 
lité de  mouvoir  les  régions  du  corps  dont  ces  organes  font 
pai'lie. 

Les  expériences  de  M.  Hermann  Jose[  h  ont  été  faites 
sur  des  grenouilles.  Pour  pouvoir  distinguer  les  effets  dus 
à  l'inertie  fonctionnelle  de  ceux  qui  ont  pour  cause  l'annu- 
lation de  l'influence  des  centres  nerveux,  voici  comment  il 
procédait  :  sur  des  grenouilles  vigoureuses,  il  mettait  à  nu 
les  nerfs  lombaires  d'un  côté,  puis  il  en  excisait  un  segment 
long  d'un  demi-centimètre  ;  il  immobilisait  ensuite  tout 
le  corps  dans  une  couche  de  plâtre,  en  laissant  libres  toute- 
fois la  tête,  une  partie  de  la  région  doi'sale  et  de  la  région 
inférieure  du  corps,  et  enfin  l'anus.  Dans  quelques  cas, 
afin  d'étudier  les  modifications  des  petits  vaisseaux,  il 
n'enfermait  pas  dans  le  plâtre  les  pieds  postérieurs  et  leurs 
membranes  natatoires. 

Les  résultats  de  ces  expériences  ne  seraient  pas  favo- 
rables à  l'idée  d'une  influence  exercée  par  les  centres  ner- 
veux sur  la  nutrition  intime  des  parties;  Car  les  altérations 
des  muscles  et  des  os  n'ont  pas  été,  d'une  façon  con- 
Lt:.iile,  plus  lharquées  dans  le  membre  dont  les  uerfs 


(1)  Hermann  Joseph,  tJeher  dm  Einfluss  der  Ncrven  avf  Ernùhnmg  und 
N  nbildung  (Ueichert's  und  Du  Bois-Reymond'?,  Archiv,  1872,  p.  206  236;. 
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étaient  sectionnés  et  qui  était  enveloppé  d'une  couche  do 
plâtre,  que  dans  le  membre  opposé,  qui,  lui  aussi,  avait  été 
enfermé  dans  un  revêtement  de  plâtre,  sans  avoir  été  au 
préalable  paralysé  par  la  section  de  ses  nerfs.  Mais,  en 
examinant  de  près  ces  expériences,  on  voit  qu'elles  n'ont 
aucune  valeur.  En  effet,  la  durée  des  expériences  a  été 
très-courte.  La  grenouille  qu'on  a  laissée  survivre  le  plus 
longtemps  à  l'opération,  est  morte  au  bout  de  63  jours. 
Les  autres  n'ont  survécu  que  40,  36,  35  jours,  ou  même 
moins  encore.  Comment  tirer  des  conclusions  valables  de 
semblables  expériences,  alors  qu'on  sait  que  les  altérations 
trophiques  marchent  si  lentement  chez  les  grenouilles? 
Pendant  l'été,  il  faut  deux  et  trois  semaines,  pour  que  les 
tubes  nerveux  du  segment  périphérique  des  nerfs  coupés 
aient  subi  une  modification  reconnaissable  ;  il  faut  bien 
plus  longtemps,  pour  que  les  muscles  offrent  des  alté- 
rations bien  nettes  :  pendant  l'hiver,,  les  modifications  de 
ces  tubes  sont  encore  très-incomplètes  trois  et  quatre  mois 
après  le  jour  où  la  section  des  nerfs  a  été  faite.  Ne  voit- on 
pas  que,  pour  obtenir  des  résultats  significatifs,  dans  des 
expériences  du  genre  de  celles  de  M.  Hermann  Joseph, 
il  faudrait  attendre  plusieurs  mois? 

Les  faits  expérimantaux  consignés  par  M.  Hermann 
Joseph  dans  son  mémoire,  ne  peuvent  donc  pas  servir 
d'appui  à  l'hypothèse  qui  attribue  à  l'inertie  fonc- 
tionnelle les  altérations  que  sidjissent  les  muscles  dont 
les  nerfs  sont   coupés  (i);   et,   en  définitive,  je 

(1)  M.  H.  Schulz  a  répété  plus  récemment  les  éxpériences  de  M.  H,  Jo- 
sepli  (').  11  n'a  obtenu  aucun  résultat  net,  en  opérant  sur  la  grenouille;  mais 
SCS  recherches  sur  le  pigeon  lui  ont  montré  que  Tatrophie  musculaire,  duc  à  la 
section  des  nerfs,  marclie  beaucoup  plus  vile  que  celle  qui  est  produite  par 
l'inertie  fonctionnelle. 

(*)  Hermann  Scliiilz.  Ueber  den  Eiii/luts  ricr  Nervemlur  c/is c/ineidunfl  auf  Emahnmg  und  Beg*- 
nmilwn  ikr  Gtwcbe  (CouUalWaU...,  1873,  p.  708). 
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m;  vois  pas  que  cette  hypothèse  soit  soutenable  (1). 

Examinons  maintenant  si  le  travail  morbide  qui  s'ef- 
fuclue  dans  les  muscles,  après  que  leurs  nerfs  ont  été  sec- 
tionnés, est  du  à  la  paralysie  des  fibres  vaso-motrices  con- 
tenues dans  ces  nerfs  et  coupées  en  môme  temps  qu'eux. 
Pai'  quel  mécanisme  celte  paralysie  pourrait-elle  provoquer 
un  pareil  travail  morbide?  Le  résullat  de  la  section  des 
fibres  vaso-motrices,  destinées  aux  muscles,  ne  peut  être 
(lu'une  dilalalion  des  vaisseaux  de  ces  organes.  Cetle  dila- 
tation a  bien  lieu,  dans  ce  cas,  comme  je  vous  l'ai  dit  dans 
une  précédente  leçon  ;  mais,  en  réaUté,  elle  n'est  pas 
considérable,  si  l'on  en  juge  par  le  changement  de  teinle 
des  muscles  et  par  la  largeur  des  petits  vaisseaux  visibles 
à  leiu'  surface.  Il  est  clair  qu'une  dilatation  aussi  faible  des 
vaisseaux  ne  peut  pas  avoir  pour  conséquence  une  com- 
pression des  faisceaux  musculaires  primitifs,  et  ne  peut 
pas  de  la  sorte  gêner  leur  nutrition  intime.  Au  lieu  de 
diminuer  l'excitabilité  musculaire,  cette  dilatation,  si  d'au- 
tres causes  n'intervenaient  pas  pour  en  modifier  les  ef- 
fets, devrait  plutôt  l'augmenter,  puisque,  ainsi  que  nous 
l'avons  vu,  la  section  des  nerfs  vaso-moteurs,  d'une  façon 
générale,  exalte  plutôt  qu'elle  n'affaiblit  les  propriétés 

(1)  On  pourrait  citer  encore,  à  rappui  de  cette  hypothèse,  certaines  expé- 
riences de  J.  Reid  et  de  M.  Brown-Séquard  (*)  :  ces  physiologistes  ont  vu  que 
l'électrisation  des  muscles,  après  la  section  des  nerfs  qui  les  animent,  peut  em- 
pêcher leur  atrophie,  et  que  ce  même  moyen  peut  provoquer  une  rapide  régé- 
nération des  muscles,  lorsque  ces  organes  sont  déjà  atrophiés  (deux  mois,  par 
exemple,  après  la  section  des  nerfs  correspondants).  Mais  ces  faits  intéressants 
peuvent  être  interprétés  d'une  autre  façon,  comme  le  dit,  d'ailleurs,  M.  Brown- 
Séquard.  U  se  peut,  en  effet,  que  l'électrisation  des  muscles  empêche  leur  atro- 
phie, ou  hâte  leur  régénération,  en  réveillant  ou  en  activant  les  phénomènes 
nutritifs  dans  le  tissu  musculaire. 

(•)  Brown-Séquard,  De  l'influence  du  système  nerveux,  du  (lalvmisme,  du  repos  et  de  l'action 
sur  ta  nulrilion  des  muscles  (Coinpio?  rcoilnf  il'"  In  Poe.  do  liinloirip,  1849,  p.  l'.>5). 
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physinlooiques  des  tissus,  aux  vaisseaux  desquels  ces  nerfs 
se  distribuent. 

Supposera-  t-on  que  la  solution  de  continuité  des  fibres 
vaso-motrices,  destinées  aux  vaisseaux  des  muscles  dont  les 
nerfs  sont  sectionnés,  peut  produire  une  altération  des 
parois  des  petits  vaisseaux ,  artérioles,  veinules  et  capil- 
laires, et  rendre  ainsi  plus  difficiles  les  échanges  qui  doi- 
vent se  faire  pour  la  nutrition  intime,  entre  le  sang  en 
circulation  et  les  faisceaux  musculaires  primitifs?  Ce  serait 
là  une  supposition  ne  reposant  sur  aucun  fait  d'observa- 
tion. L'examen  microscopique  des  vaisseaux  des  muscles, 
dans  ces  conditions,  n'y  fait  point  reconnaître  d'altérations 
bien  manifestes  :  le  plus  souvent  même,  les  parois  de  ces 
vaisseaux  paraissent  saines. 

Mais  on  pourrait  peut-être  défendre  encore  cette  der- 
nière supposition,  en  admettant  une  modification  toute 
spéciale  des  parois  des  vaisseaux  capillaires,  des  artérioles 
et  des  veinules ,  modification  non  reconnaissable  au  mi- 
croscope, mais  suffisante  pour  faire  obstacle  à  l'entretien 
normal  de  la  nutrition  intime  dans  les  muscles.  Je  ne  vois 
pas  que  l'hypothèse,  môme  formulée  ainsi,  puisse  résister 
à  un  examen  tant  soit  peu  sévère.  En  effet,  si  îa  section 
des  nerfs  vaso-moteurs  avait  sur  les  parois  des  vaisseaux 
des  muscles  l'influence  toute  spéciale  dont  il  sagit,  ne 
devrait-on  pas  observer  une  atrophie  muscuiaii'e  plus  ou 
moins  marquée  dans  les  muscles  d'un  côté  de  la  face,  chez 
les  animaux  sur  lesquels  on  a  pratiqué  l'extirpation  du 
ganglion  cervical  supérieur  correspondant?  Or,  la  struc- 
ture des  muscles  de  la  face,  après  cette  opération,  reste 
absolument  et  indéfiniment  intacte. 

D'ailleurs,  je  puis,  comme  je  l'ai  fait  dans  la  dernière 
leçon  pour  les  nerfs  eux-mêmes,  trouvtr  un  argument 
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contre  celle  hypothèse,  dans  la  comparaison  entre  les  ef- 
fets produits  sur  les  muscles  de  la  face  par  la  section  du 
nerf  facial  au  niveau  du  masséter,  el  ceux  que  délermine 
la  section  de  ce  nerf,  près  de  son  foyer  d'origine,  au- 
dessous  du  plancher  du  quatrième  ventricule.  Les  muscler 
de  la  face  subissent  absolument  les  mômes  altérations, 
après  la  section  du  nerf  facial  faite  au-dessous  du  plancher 
ventriculaire,  que  lorsque  le  nerf  a  été  coupé  au  niveau 
du  masséter,  et  ces  altérations  marchent  avec  la  même 
rapidité  dans  l'un  et  dans  l'autre  cas.  Les  expériences  ne 
laissent  aucun  doute  à  cet  égard.  Or,  dans  son  trajet 
depuis  le  lieu  oii  il  sort  du  bulbe  rachidien,  jusqu'à  la 
région  massélérine,  le  nerf  facial  a  reçu,  par  anastomose, 
de  nombreuses  fibres  vaso-motrices,  tandis  qu'au  niveau 
du  plancher  du  quatrième  ventricule,  c'est  à  peine  s'il  ren- 
ferme quelques  fibres  de  ce  genre,  nées  du  bulbe  rachidien 
comme  ses  propres  fibres  musculo-motrices. 

Puisqu'il  en  est  ainsi,  il  est  incontestable  que,  si  les 
vaso-moteurs  exerçaient  une  influence  considérable  sur  la 
nutrition  intime  des  muscles,  l'altération  des  muscles  delà 
face  devrait  être  beaucoup  plus  prononcée  et  marcher 
plus  rapidement,  lorsque  le  nerf  facial  est  coupé  hors  du 
cmne,  que  lorsque  la  section  de  ce  nerf  est  faite  près  de 
son  foyer  d'origine  dans  l'isthme  de  l'encéphale.  Comme 
il  n'en  est  rien,  l'hypothèse  que  nous  discutons  est  en  con- 
tradiction avec  les  faits. 

Cet  argument  a  une  très-grande  valeur  à  mon  avis,  et 
je  \e  considère  comme  très-décisif  pour  montrer  le  peu 
d'influence  des  vaso-moteurs  sur  la  nutrition  des  muscles; 
mais  ce  n'est  pas  le  seul.  Nous  pouvons  en  trouver  un  au- 
tre, tout  aussi  péremptoire,  dans  la  comparaison  desefTets 
produits  sur  les  muscles  de  la  langue  par  la  section  du 
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nerf  JiyjDoglosse  et  pai'  celle  du  nerf  lingual.  Rappelez- 
vous  ce  que  je  vous  ai  dit  relativement  à  l'influence  de  l'un 
et  de  l'autre  de  ces  deux  nerfs  sur  les  vaisseaux  de  la 
langue.  Dans  les  expériences  faites  sur  le  chien,  on  peut 
constater  facilement  que  ces  nerfs  contiennent,  tous  les 
deux,  des  fibres  vaso-motrices  destinées  à  la  langue,  car 
si  l'on  coupe,  soit  le  nerf  lingual,  soit  le  nerf  hypoglosse, 
d'un  côté,  la  membrane  muqueuse  linguale  du  côté  cor- 
respondant devient  plus  rouge  que  du  côté  opposé,  et  les 
veines  et  veinules  visibles  à  la  face  inférieure  de  l'organe 
se  dilatent  sensiblement  du  côté  de  la  section  ;  le  sang 
y  prend  une  teinte  moins  sombre,  etc.  La  dilatation  vascu- 
laire  est,  en  général,  plus  marquée  à  la  suite  de  la  section 
du  nerf  lingual  qu'après  celle  du  nerf  hypoglosse.  Ce  der- 
nier nerf  paraît  donc  contenir  moins  de  fibres  vaso- 
motrices  destinées  à  la  langue  que  le  premier.  Gu  pour- 
rait dire,  il  est  vrai,  que  les  fibres  vaso-motrices  qui  sont 
contenues  dans  le  nerf  lingual  sont  destinées  plus  parti- 
culièrement à  la  membrane  muqueuse  linguale,  et  que 
celles  qui  sont  mêlées  aux  aulres  fibres  de  l'hypoglosse 
se  rendent  surtout  aux  muscles  de  la  langue.  Mais  rien  ne 
prouve  qu'il  en  soit  réellement  ainsi.  Enfin,  j'ajoute,  qu'en 
dehors  des  fibres  vaso-motrices  conduites  à  la  langue  par 
ces  deux  nerfs,  il  en  est  d'autres  qui  lui  sont  amenées  direc- 
tement par  des  filets  nerveux  du  grand  sympathique.  Eh 
bien,  des  expériences  souvent  répétées  ont  prouvé  de  la 
façon  la  plus  nette  que  la  section  du  nerf  lingual  ne  déter- 
mine pas  d'atrophie  des  muscles  de  la  langue,  que  l'ex- 
tirpation du  ganglion  cervical  n'a  pas  non  plus  d'effet  sur 
€es  muscles,  tandis  que  la  section  du  nerf  hypoglosse 
est  suivie  d'un  travail  d'atrophie  musculaire  très-consi-^ 
dérable  et  très-rapide. 
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Ail  bout  de  trois  -  semaines ,  il  y  a  drjà  une  diffé- 
rence de  volume  entre  les  deux  moitiés  de  la  langue, 
lorsqu'on  a  coupé  un  des  deux  nerfs  hypoglosses  ;  et  l'atro- 
phie de  la  moitié  de  la  langue,  du  côté  où  le  nerf  hypo- 
glosse est  coupé,  marche  si  rapidement  et  détermine  de 
tels  effets,  que  cette  partie  de  la  langue,  trois  on  quatre 
mois  après  la  section,  peut  devenir  de  moitié  moins  épaisse 
que  celle  du  côté  opposé.  Yers  la  pointe  de  la  langue,  la 
moitié  atrophiée  de  l'organe  est  alors  à  demi  transparente, 
et,  sur  la  surfiice  des  coupes  transversales  comprenant 
toute  la  largeur  et  toute  l'épaisseur  de  la  langue,  le  côté 
cori'espondant  au  nerf  coupé  présente  une  coloration 
blanchâtre,  qui  contraste  vivement  avec  la  teinte  rouge  de 
la  moitié  du  côté  opposé. 

Une  semblable  différence  entre  les  effets  produits  sur 
les  muscles  de  la  langue,  soit  par  la  section  du  nerf  lin- 
gual, soit  par  celle  du  nerf  hypoglosse,  soil  par  l'excision 
du  ganglion  cervical  supérieur,  montre  bien  que  l'atrophie 
de  la  langue,  observée  à  la  suite  de  la  section  du  nerf  hy- 
poglosse, est  tout  à  fait  ir.dépendante  des  troubles  vaso- 
moteurs  résultant  de  cette  opération.  Il  ne  saurait  en  être 
autrement  dans  tous  les  autres  cas  d'atrophie  musculaire 
déterminée  par  des  sections  de  nerfs;  et  Ton  peut  donc 
établir,  en  thèse  générale,  que  les  altérations  des  muscles, 
survenant  dans  ces  conditions,  ne  sont  pas  une  conséquence 
de  la  solution  de  continuité  des  fibres  vaso-motrices,  cou- 
pées en  niênfîe  iem[)s  que  les  autres  fibres  qu'elles  accom- 
pagnent dans  les  nerfs  sectionnés. 

Nous  n'avons  plus  à  examiner  que  deux  hypothèses  : 
l'une,  qui  considère  Ls  altérations  musculaires,  provoquées 
par  la  section  des  nerfs,  comme  le  résultai  d'une  iiiila- 
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lation  de  ces  cordons,  due  à  cette  lésion  ;  l'autre,  qui  les 
attribue  à  la  suppression  d'une  influence  exercée  par  les 
centres  nerveux  sur  la  nutrition  des  muscles.  Voyons  d'a- 
bord si  la  première  de  ces  deux  hypothèses  est  accep- 
table. 

Ici  encore,  on  pourrait  être  tenté  de  mettre  en  cause 
l'appareil  vaso-moteur.  On  pourrait  supposer  que  les  al- 
térations musculaires  sont  dues,  non  à  une  paralysie,  mais 
à  une  irritation  des  fibres  vaso-motrices  destinées  aux 
muscles  et  contenues  dans  les  nerfs  coupés.  Cette  irrita- 
tion, dirait-on,  provoque  un  resserrement  des  vaisseaux 
des  muscles  animés  par  ces  nerfs;  ce  resserrement  diminue 
l'irrigation  sanguine  dans  ces  organes,  affaiblit  l'activité 
de  la  nutrition  intime,  et  entraîne  comme  conséquence  la 
production  d'altérations  musculaires.  Mais  l'irritation  des 
fibres  vaso-motrices  destinées  aux  muscles  qui  subissent 
une  altération  dans  ces  conditions,  pourrait-elle  détermi- 
ner une  constriction  vasculaire  suffisante  pour  déterminer 
de  tels  effets?  Aucun  fait  n'autorise  à  l'admoltre.  Au  con- 
traire, l'examen  direct  de  l'état  des  vaisseaux  musculaires, 
pendant  que  l'on  excite  les  fibres  vaso-motiices  qui  les 
innervent,  démontre  qu'il  ne  peut  en  être  ainsi.  Tous  les 
physiologistes  qui  ont  éieetrisé  des  nerfs,  en  examinant  les 
muscles  auxquels  ils  se  rendent,  savent  combien  est  fliible 
le  changement  de  coloration  du  tissu  musculaire  pendant 
l'électrisation.  La  constriction  des  vaisseaux  superficiels 
des  muscles  est  alors  si  peu  marquée,  le  tissu  musculaire 
pâlit  souvent  si  peu,  que  certains  expérimentateurs  ont  pu 
avancer  —  à  tort  du  reste  —  que  les  nerfs  vasculan^es 
des  muscles  ne  faisaient  pas  resserrer  les  vaisseaux  de  ces 
organes,  J'ai  soumis  plusieurs  fois,  sur  des  chiens,  le  bout 
périphérique  d'un  nerf  sciatique  qui  venait  d'être  coupé,  à 
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l'action  de  courants  induits  intermittents  d'une  extrême 
énergie,  après  avoir  mis  à  nu  les  muscles,  soit  de  la  ré- 
gion jambière  postérieure,  soit  de  la  région  jambière  an- 
téro-externe,  et  la  modification  de  teinte  de  ces  muscles, 
très-réelle,  que  j'ai  ainsi  obtenue,  était,  en  général,  très- 
peu  accusée. 

D'ailleurs,  quand  même  on  voudrait  récuser  ces  preuves 
expérimentales,  en  disant  que  l'excitation  des  nerfs,  à 
l'aide  de  l'électricité,  ne  peut  pas  être  assimilée  à  l'irritation 
inflammatoire  que  peut  provoquer  dans  les  nerfs  la  sec- 
tion qu'ils  ont  subie,  il  ne  faudrait  pas  perdre  de  vue  les 
arguments  que  nous  avons  opposés  à  l'hypotbèse  qui  attri- 
buerait à  la  paralysie  des  fibres  vaso-motrices  les  altéra- 
tions des  muscles,  survenant  à  la  suite  de  cette  section  des 
nerfs. 

Ces  arguments  peuvent  être  invoqués  aussi  contre 
la  supposition  dont  nous  examinons  en  ce  moment  la 
valeur.  Il  est  clair  que  le  nombre  de  fibres  vaso-motrices 
irritées  par  la  section  du  nerf  facial  est  très-différent, 
suivant  que  la  section  du  nerf  est  faite  hors  du  crâne,  ou 
dans  le  bulbe  rachidien.  L'atrophie  des  muscles  de  la  face 
devrait  donc  être  et  plus  complète  et  plus  rapide,  lorsque 
la  section  du  nerf  est  pratiquée  au  niveau  du  masséter, 
que  lorsqu'elle  est  faite  dans  le  bulbe  rachidien  lui-même. 
Comme  il  n'en  est  rien,  comme  les  choses  se  passent  abso- 
lument de  la  même  façon  dans  l'un  et  l'autre  cas,  on  peut 
en  déduire  que  l'irritation  des  nerfs  vaso-moteurs  n'est 
pas  la  cause  de  l'atrophie  musculaire,  observée  dans  les 
muscles  de  la  face,  un  certain  temps  après  k  section  du 
nerf  facial.  Nos  expériences  sur  les  nerfs  de  la  langue 
pourraient  être  citées  aussi  pour  prouver  que  le  travail  atro- 
phique,  qui  s'effectue  dans  les  muscles  dont  les  nerfe  sont 
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coupés,  n'est  pas  dû  à  l'irritation  des  fibres  vaso-motrices 
contenues  dans  ces  nerfs.  L'hypothèse  qui  chercherait  à 
expliquer  ainsi  les  altérations  des  muscles,  conslatées  dans 
ces  conditions,  serait  donc  renversée  par  ces  objections. 

Si  l'irritation  des  fibres  vaso-motrices,  coupées  dans  les 
nerfs  que  l'on  sectionne,  n'est  pas  la  cause  du  travail  atro- 
phique  dont  les  muscles  animés  par  ces  nerfs  deviennent 
le  siège,  il  peut  se  faire  que  ce  travail  morbide  soit  pro- 
voqué par  l'irritation  des  autres  fibres  de  ces  nerfs.  Cette 
irritation,  se  propageant  jusqu'aux  muscles,  y  engendrerait 
un  état  irritatif  du  même  genre,  et,  par  suite,  les  modi- 
fications de  structure  dont  nous  avons  indiqué  les  phases 
successives. 

Cette  interprétation  a  pour  point  de  départ  une  hypo- 
thèse qui  doit  être  tout  d'abord  discutée.  La  section  des 
nerfs  détermine-t-elle  une  irritation  de  leurs  fibres  ner- 
veuses? Nous  avons  dit  dans  la  leçon  précédente  que,  sui- 
vant nous,  les  altérations  essentielles  de  ces  fibres,  c'est- 
à-dire  celles  que  subissent  la  gaîne  de  myéline  et  le 
cylindre-axe,  sont  de  nature  atrophique.  Les  autres  modi- 
fications :  le  gonflement  et  la  multiplication  des  noyaux 
du  névrilème,  l'hyperplasie  du  tissu  connectif  du  nerf, 
sont  secondaires.  Il  est  bien  difficile  de  ne  pas  les  consi- 
dérer, en  partie  du  moins,  comme  les  résultats  d'un  tra- 
vail morbide  de  nature  irritative  ;  mais  elles  ne  sont  pas 
provoquées  directement  par  la  lésion  du  nerf;  elles  n'en 
sont  qu'une  conséquence  indirecte,  car  le  travail  irritatif, 
auquel  elles  sont  dues,  a  probablement  pour  cause  l'atro- 
phie même  du  cyhndre  axile  et  de  la  gaîne  de  myéline, 
atrophie  qui  transforme  ces  parties  de  chaque  tube  ner- 
veux en  des  corps  étrangers  irritants.  J'ai  dit  ailleurs  que 
ces  modifications  peuvent  tenu'  aussi  au  li  avail  de  rcgéné- 
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ration  qui  commonce  à  s'effectuer  dans  le  bout  périphé- 
rique du  nerf,  très-peu  de  temps  après  la  section  subie  par 
ce  nerf. 

Ainsi  donc,  et  en  tout  cas,  on  ne  peut  pas  admettre  que 
le  travail  morbide,  dont  •  les  muscles  deviennent  le  siège 
lorsque  les  nerfs  qui  les  animent  sont  coupés,  soit  pro- 
voqué et  entretenu  par  une  irritation  des  parties  fonda- 
mentales de  ces  nerfs.  Une  pareille  irritation  cesserait 
d'ailleurs  bientôt  de  pouvoir  être  transmise  aux  muscles, 
car  l'atrophie  du  cylindre-axe  des  tubes  nerveux  prive 
bientôt  ces  éléments  anatomiques  de  toute  conductibilité. 
11  ne  saurait  donc  être  question  que  d'une  propagation 
de  proche  en  proche,  jusqu'aux  muscles,  du  travail  irritalif 
qui  modifie  les  noyaux  des  gaines  de  Schwann  et  le  tissu 
connectif  du  nerf.  Et,  pour  que  l'on  puisse  prétendre  que 
c'est  à  celte  propagation  que  sont  dues  les  altérations  des 
muscles,  observées  après  la  section  des  nerfs  qui  animent 
ces  organes,  il  faut  encore  que  ces  altérations  musculaires 
soient  incontestablement  de  nature  irritative.  Or,  je  répé- 
terai pour  les  muscles  ce  que  je  viens  de  dire  pour  les 
nerfs  :  les  modifications  subies  alors  par  les  muscles  ne 
présentent  les  caractères  de  résultats  d'un  travail  irritalif 
que  pour  ce  qui  concerne  le  périmysium  interne,  le  tissu 
connectif  interstitiel  et  les  noyaux  du  sarcolemme.  Les 
lésions  essentielles,  celles  des  faisceaux  musculaires  pri- 
mitifs striés,  ne  sont,  au  contraire,  que  des  modifications 
atrophiques.  Le  retrait  progressif  de  ces  faisceaux,  sans 
changement  profond  de  leur  constitution  et  de  leurs  ca- 
ractères histologiques  fondamentaux,  ne  me  paraît  pouvoir 
indiquer  qu'un  affaiblissement  de  l'activité  de  leur  nutrition 
intime.  La  multiplication  plus  ou  moins  prononcée  des 
noyaux  du  sarcolemme,  l'hyperplasie  du  périmysium  in- 
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terne,  sont  vraisemblablement  déterminées  d'une  façon 
indirecte. 

Le  contact  de  la  substance  musculaire  proprement  dito, 
en  état  de  souffrance  atrophique,  avec  les  gaînes  de  sar- 
colemme,  et  médiatement  avec  le  tissu  interstitiel,  t^st 
probablement  une  cause  d'irritation  pour  ces  gaînes  et  co 
tissu;  mais,  en  outre,  il  se  produit,  sans  doute,  dans  les 
éléments  cellulaires  des  faisceaux  primitifs  et  dans  ceux 
du  périmysium  et  du  tissu  conjonctif  interstitiel,  une  exci- 
tation formatrice,  une  tendance  régénératrice,  qui  donne 
naissance  à  une  multiplication  de  ces  éléments,  dès  que 
les  éléments  essentiels  du  tissu  musculaire,  c'est-à-dire 
les  faisceaux  de  substance  striée,  tendent  à  disparaître 
par  atrophie. 

L'étude  des  altérations  que  subissent  les  muscles  don! 
les  nerfs  sont  coupés  nous  amène  donc  à  conclure  que  les 
modifications  des  faisceaux  primitifs  sont  réellement  de 
nature  atrophique,  et  qu'elles  n'ont  pas  pour  cause  une 
propagation  d'irritation  des  nerfs  aux  muscles. 

Pour  être  en  droit  de  combattre  cette  conclusion,  il  fau- 
drait prouver  qu'une  irritation  franchement  inflammatoire 
d'un  nerf  peut  donner  lieu  à  des  altérations  musculaires, 
sans  produire  tout  d'abord  une  atrophie  des  fibres  de  toute 
la  partie  du  nerf  qui  s'étend  depuis  le  siège  de  l'inflam- 
mation jusqu'aux  muscles.  Il  faudrait  tout  au  moins  établir 
que,  dans  un  cas  de  ce  genre,  les  modifications  du  nerf  et 
celles  du  muscle  ont  des  caractères  particuliers,  comme 
intensité  et  rapidité  du  travail  irritatif.  Or,  il  n'y  a  pas  un 
seul  fait  clinique  ou  expérimental  qpi  parle  dans  ce  sens. 
Dans  presque  tous  les  faits  de  névrite  traumatique  ou 
spontanée,  observés  chez  l'homme,  l'examen  hislologique 
des  nerfs  et  des  muscles  n'a  pas  été  fait,  et  l'on  en  est  ré- 
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diiil,  il  faut  bien  le  dire,  à  des  vues  tout  à  fait  hypothé- 
tiques sur  la  plupart  des  points  de  l'histoire  de  cette  affec- 
tion des  nerfs.  Les  seuls  cas  de  névrite  évidente,  dans  les- 
quels on  ait  fait  un  examen  méthodique  de  ces  cordons, 
sont  ceux  de  névrite  interstitielle,  observée  à  la  suite  de 
lésions  cérébrales,  dans  les  muscles  du  côté  paralysé,  par 
M  Charcot  et  par  d'autres  pathologistes.  J'ai  eu  l'occasion 
de  voir  un  bon  nombre  de  ces  faits,  et  je  n'ai  jamais  con- 
staté que  cette  sorte  de  névrite,  qui  donne  lieu  à  un  épais- 
sissement  considérable  du  tissu  circum-fasciculaire  et  inter- 
fasciculaire  des  nerfs,  sans  détruire  les  tubes  nerveux,  ait  dé- 
terminé des  altérations  spéciales,  comme  forme  ou  comme 
rapidité,  des  muscles  correspondants.  Chez  les  animaux, 
les  essais  que  différents  expérimentateurs  ont  tentés,  pour 
produire  une  névrite  véritable,  sont  restés  à  peu  près  com- 
plètement infructueux.  Les  tentatives  nombreuses  que  j'ai 
faites  n'ont  pas  eu  plus  de  succès.  Je  n'ai  jamais  pu  pro- 
voquer ainsi  dans  un  nerf  un  travail  morbide  différent, 
comme  caractères  histologiques,  de  celui  qui  se  produit  à  la 
suite  d'une  simple  section.  J'ai  piqué,  écrasé,  contondu, 
cautérisé,  de  diverses  façons,  des  nerfs,  et  les  résultats  ont 
été  sensiblement  les  mêmes  que  lorsque  ces  mêmes  nerfs 
étaient  coupés.  J'avais  espéré  surtout  réussir  à  déterminer 
une  névrite,  en  cautérisant  des  nerfs  à  l'aide  d'agents  chi- 
miques. J'ai  touché  des  nerfs  avec  de  la  potasse  caustique; 
ou  bien  je  les  ai  transpercés  avec  une  aiguille  à  microscope, 
chargée  soit  d'acide  acétique  cristallisable,  soit  d'ammo- 
niaque, soit  d'huile  essentielle  de  moutarde.  Mais,  dans 
tous  ces  cas,  il  n'est  pas  jusqu'aux  effets  immédiats  de  la 
cautérisation,  qui  n'aient  été  quelquefois  semblables  à 
ceux  de  la  section  des  nerfs.  Ainsi,  lorsque  je  cautérisais, 
par  l'un  de  ces  procédés,  le  nerf  sciatique  d'un  lapin  ou 
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d'un  cobaye,  le  membre  postérieur  correspondant  était 
presque  aussitôt  paralysé,  et  la  paralysie  était  durable. 
De  même,  quand  je  transperçais  le  nerf  vago-sympathi- 
que,  sur  un  chien-,  avec  une  aiguille  chargée  d'une  goutte- 
lette d'acide  acétique,  il  y  avait  immédiatement  rétrac- 
tion du  globe  oculaire,  saillie  de  dedans  en  dehors  de  la 
membrane  nictitante,  et  resseri'ement  considérable  de  la 
pupille;  l'oreille  du  côté  correspondant  effilait  une  aug- 
mentation très-évidente  de  température,  etc.  Il  y  avait,  en 
un  mot ,  tous  les  effets  qu'aurait  produits  la  section  du 
nerf  que  j'avais  cautérisé.  M.  Ranvier  a  cherché  à  expli- 
quer ce  résultat  immédiat» de  ces  sortes  d'expériences: 
suivant  lui,  le  liquide  caustique  introduit  dans  le  nerf 
pourrait  arriver  facilement  jusqu'au  cylindre-axe  des  fibres 
nerveuses,  à  cause  de  l'interruption  que  présente  la  gaîne  de 
myéline,  au  niveau  de  chaque  étranglement  annulaire  de 
ces  fibres.  Les  cylindres-axes,  altérés  par  ce  contact,  cesse- 
raient tout  aussitôt  de  transmettre  aux  organes  animés  par 
le  nerf  cautérisé  l'influence  des  centres  nerveux  :  de  là,  la 
paralysie  de  ces  organes. 

Si  l'on  examine,  au  bout  de  plusieurs  jours,  le  bout 
périphérique  des  nerfs  cautérisés,  on  le  trouve  dans  le 
même  état  d'altération  que  si  ces  nerfs  avaient  été  tout 
simplement  coupés  :  les  noyaux  ne  sont  pas  plus  nombreux 
que  dans  ce  dernier  cas ,  le  tissu  interstitiel  n'a  pas  subi 
une  hyperplasie  plus  active.  Quant  aux  muscles  animés 
par  ces  nerfs,  ils  se  sont  modifiés  aussi  de  la  même  façon 
que  sous  l'influence  d'une  section  nerveuse. 

Nous  devons  même  dire  que,  s'il  y  a,  dans  les  expé- 
l'icnces,  une  différence  entre  les  altérations  musculaires 
produites  par  des  lésions  irritatives  des  nerfs  et  celles  que 
détermine  la  simple  section  de  ces  cordons,  c'est  dans  ce 
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dernier  cas  que  l'on  observe  les  modifications  les  plus  pro- 
noncées et  les  plus  rapides.  C'est,  du  moins,  ce  que  j'ai 
conslalé,  en  comparant  les  altérations  des  muscles,  sur- 
venues à  la  suite  de  cautérisations,  de  contusions,  d'écra- 
sement, de  piqûres  des  nerfs,  à  celles  qui  avaient  lieu 
comme  conséquences  de  sections  nerveuses.  Dans  les  cas  de 
lésions  pratiquées  avec  l'intention  de  déterminer  de  l'irri- 
tation des  nerfs,  le  degré  des  altérations  musculaires  m'a 
paru  bien  plus  en  rapport  avec  le  nombre  des  tubes  ner- 
veux qui  avaient  subi  une  solution  de  continuité,  soit  au 
moment  de  l'opération ,  soit  au  bout  de  quelques  jours 
^ous  l'influence  du  travail  inflammatoire  local,  qu'avec 
l'action  plus  ou  moins  irritative  du  procédé  employé. 

Puisque  les  altérations  musculaires,  produites  par  la 
section  et  les  autres  lésions  des  nerfs,  ne  peuvent  être  attri- 
buées ni  à  l'inertie  fonctionnelle  qui  résulte  de  ces  lésions, 
ni  aux  troubles  vaso-moteurs  qu'elles  peuvent  déterminer, 
ni  enfin  à  Tirritation  de  la  partie  des  nerfs  située  entre 
le  point  où  siègent  ces  lésions  et  les  muscles,  il  faut  bien 
admettre  que  ces  altérations  ont  pour  cause  la  suppression 
d'une  influence  qui,  provenant  des  centres  nerveux,  agit 
d'une  façon  incessante  sur  la  nutrition  intime  du  tissu 
musculaire,  et  la  maintient  au  degré  d'activité  nécessaire 
pour  que  ce  tissu  conserve  tousses  caractères  histologiques 
normaux.  Celte  influence,  dont  l'action  porte  d'abord  sur 
les  nerfs  moteurs,  et  qui  s'exerce  par  leur  intermédiaire 
sur  les  muscles,  a  pour  foyer  la  substance  grise  de  la  moelle 
épinière,  comme  Waller  l'avait  admis.  L'atrophie  con- 
statée dans  le  nerf  facial  et  dans  les  muscles  faciaux,  à  la 
suite  des  lésions  expérimentales  faites  sur  le  plancher  du 
quatrième  ventricule,  au  voisinage  du  noyau  d'origine  de 
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Ci3  nerf,  montre  déjà  que  c'est  de  ce  noyau  de  substance  grise 
qu'émane  l'influence  trophique,  qui  maintient  au  degré 
normal  les  phénomènes  de  la  nutrition  intime  dans  les 
nerfs  et  les  muscles  de  la  face.  Une  preuve  plus  nette  en- 
core, et  qui  permet  d'attribuer  cette  influence  trophique 
aux  cellules  nerveuses  des  noyaux  d'origine  des  nerfs 
moteurs,  nous  est  fournie,  ainsi  que  nous  le  verrons,  par 
l'étude  de  l'anatomie  pathologique  des  atrophies  muscu- 
laires liées  à  des  lésions  de  la  moelle  épinière  et  du  bulbe 
rachidien. 

Mais,  avant  d'aborder  ce  sujet,  je  dois  vous  dire  quel- 
ques mots  des  altérations  de  nutrition  qui  peuvent  se  pro- 
duire dans  les  autres  tissus  des  parties,  dont  les  nerfs  ont 
été  soumis  à  des  lésions  diverses  :  section,  contusion,  li- 
gatures, cautérisations,  etc.  Ces  altérations  ne  sont  pas 
constantes  comme  celles  des  nerfs  et  des  muscles  ;  lors- 
.  qu'elles  ont  lieu,  elles  sont  plus  ou  moins  prononcées  : 
elles  n'en  sont  pas  moins  intéressantes  à  étudier  à  l'aide 
de  l'expérimentation,  non-seulement  parce  qu'elles  four- 
nissent des  données  à  la  physiologie  générale,  mais  encore 
parce  qu'elles  peuvent  être  observées  dans  la  clinique  et 
qu'il  est  important  d'en  connaître  la  signification.  Je  par- 
lerai d'abjrd  des  altérations  que  l'on  constate  souvent  dans 
les  divers  tissus  d'un  de«  membres  postérieurs,  après  la 
section  du  nerf  sciatique  correspondant.  L'extrémité  de  ce 
membre,  on  le  sait,  devient  le  siège  d'une  congestion  assez 
intense,  que  l'on  peut  reconnaître,  comme  je  vous  l'ai  dit, 
sur  la  pulpe  des  orteils  ou  sur  la  peau  qui  les  relie  les  uns  aux 
autres,  chez  les  chiens  qui  n'ont  pas  une  coloration  foncée 
de  ces  parties,  ou  chez  les  cochons  d'Inde  et  les  rats  :  en 
même  temps,  elle  offre  une  augmentation  notable  de  tem- 
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pératurc.  De  plus,  le  pied,  la  jambe  et  môme  la  cuisse, 
peuvent  se  luuiéfier  par  suite  d'une  iiifillralion  œdéma- 
teuse plus  ou  moins  considérable.  J'aurai  plus  lard  à  vous 
dire  quelques  mois  de  l'œdème  qui  se  développe  dans  ces 
conditions.  Enfin  on  peut  voir,  sur  certains  points  du  pied 
et  de  la  jambe,  se  produire  des  ulcérations,  des  eschares, 
des  pertes  de  subslance  plus  ou  moins  considérables. 

Ces  ulcérations  et  ces  eschares  sont  plus  ou  moins  éten- 
dues et  profondes  :  l'animal  peut  perdre  un  ou  plusieurs 
orteils,  ou  môme  des  parties  plus  ou  moins  étendues  du  pied. 

On  connaît  ces  lésions  depuis  déjà  fort  longtemps. 
M.  Brown-Séquard  en  a  fait  une  étude  particulière,  et  il  a 
montré  qu'elles  ne  se  produisent,  à  la  suite  de  la  section  du 
nerf  sciatique,  qu'à  la  condition  que  l'animal  appuie  son 
membre  paralysé  sur  un  sol  résistant. 

Voici  deux  cochons  d'Inde  :  l'un  d'eux  a  subi  la  section 
du  sciatique  d'un  côté;  l'autre,  la  section  du  sciatique  et 
du  crural  d'un  même  membre.  Le  premier  de  ces  ani- 
maux a  perdu  les  deux  orteils  externes  et  n'a  plus,  par 
conséquent,  qu'un  orteil  du  côté  correspondant  au  nerf 
coupé.  Quant  au  second,  il  lui  manque  une  partie  du  pied, 
tous  les  orteils  sont  tombés;  il  en  est  de  même  d'une  partie 
des  métatarsiens. 

Voici  un  chien  auquel  on  a  coupé  le  nerf  sciatique,  il  y 
a  déjà  longtemps  :  si  vous  examinez  le  membre  postérieur 
du  côté  où  a  eu  lieu  l'expérience,  vous  constaterez  que 
les  ongles  sont  tombés  et  qu'il  y  a  des  ulcérations  sur  la 
face  dorsale  des  orteils  ;  le  pied  est,  en  outre,  considéra- 
blement tuméfié.  Quand  cet  animal  marche,  les  orteils  du 
membre  paralysé  ne  se  redressent  pas,  de  telle  sorte  que 
c'est  leur  face  dorsale  qui  appuie  sur  le  sol  à  chaque  pas. 

Chez  les  cochons  d'Inde,  la  lésion  est  aggravée  par  une 
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circonstance  spéciale,  c'est  qu'il  leur  arrive  souvent  de 
ronger  l'extrémité  du  membre ,  devenue  insensible  par 
suite  de  la  section  du  nerf  sciatique.  L'abolition  de  la  sen- 
sibilité peut  être  plus  ou  moins  complète  dans  l'extrémité 
de  ce  membre.  Si  le  nerf  sciatique  a  été  coupé  au  milieu 
de  la  cuisse,  un  des  orteils,  l'inlerne,  reste  sensible,  et 
ilors,  d'ordinaire,  les  deux  orteils  externes  sont  seuls 
«ongés  :  si  le  tronc  même  du  sciatique  a  été  coupé  près 
de  l'échancrure  sciatique,  ou  si  toute  la  partie  supérieure 
de  ce  nerf  a  été  arrachée  avec  ses  racines,  tous  les  orteils 
sont  privés  de  sensibilité,  et  dans  ce  cas,  non-seulement 
ces  orteils,  mais  encore  une  partie  du  métatarse,  peuvent 
êtie  détruits,  à  la  fois  par  le  travail  ulcératif  et  par  les 
dents  de  l'animal. 

M.  Brown-Séquard  a  montré  que  l'on  peut  empêcher 
les  lésions  de  se  produire,  même  chez  les  cochons  d'Inde, 
en  enveloppant  d'ouate  le  membre  paralysé  et  en  mettant 
l'animal  dans  des  boîtes  garnies  de  coton  :  dans  ces  con- 
ditions, ce  membre  ne  peut  pas  être  rongé  et  il  est  protégé 
en  même  temps  contre  les  effets  de  la  pression  sur  un  sol 
dur  et  résistant. 

Celte  remarque  de  M.  Brown-Séquard  est  importante  ; 
elle  montre  que  l'influence  de  la  lésion  nerveuse  n'est  pas 
aussi  directe  qu'on  pourrait  le  penser  tout  d'abord,  et  que 
cette  lésion  ne  joue  sans  doute  qu'un  rôle  de  cause  pré- 
disposante. 

Si  nous  laissons  de  côté  le  cas  particulier  du  cochon 
d'Inde,  pour  traiter  la  question  d'une  façon  générale,  nous 
voyons  que  deux  des  effets  de  la  section  du  nerf  sciatique, 
sans  compter  la  paralysie  du  mouvement  du  membre  cor- 
respondant, ont  surtout  une  grande  influence  sur  la  pro- 
duction des  ulcérations  et  des  eschares  qui  peuvent  se 
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former  au  niveau  du  pied  et  de  la  jambe  :  c'est,  d'une  part 
la  dilatation  des  vaisseaux  du  membre,  et,  d'autre  part,  la 
perte  de  la  sensibilité. 

La  dilatation  des  vaisseaux,  qui  a  lieu  par  suite  de  la 
seclion  des  fibres  vaso-motrices  comprises  dans  le  nerf 
coupé,  a  certainement  pour  conséquence,  dans  ces  condi- 
tions, un  ralentissement  du  mouvement  du  sang  dans  les 
vaisseaux  capillaires  et  les  veinules  de  l'extrémité  du  mem- 
bre. Ce  ralentissement  du  courant  sanguin  est  dû,  non- 
seulement  à  l'élargissement  des  voies  que  doit  parcourir, 
sous  la  môme  pression  qu'auparavant,  la  même  quantité 
de  sang;  mais  encore  à  l'affaiblissement  du  tonus  des  pe- 
tites artères,  ce  qui  détermine  nécessairement  une  dimi- 
nution de  la  vis  a  tergo^  par  suite  de  laquelle  le  sang  pro- 
gresse dans  les  veines.  Il  doit  donc  y  avoir  un  certain 
degré  de  stase  relative  dans  les  vaisseaux  capillaires  de  ce 
membre,  principalement  vers  ses  extrémités  ;  car  c'est  là 
surtout  que,  dans  le  cas  supposé,  c'est-à-dire  après  la  sec- 
tion du  nerf  sciatique,  les  petites  artérioles  sont  paraly- 
sées. Cet  état  de  la  circulation  est  incontestablement  une 
cause  prédisposante  pour  les  arrêts  du  cours  du  sang,  que 
pourront  produire  d'autres  circonstances,  et  pour  les  lésions 
qui  peuvent  en  résulter. 

L'abolition  de  la  sensibilité  dans  l'extrémité  du  membre, 
du  côté  où  le  nerf  sciatique  a  subi  une  section  transver- 
sale, est  aussi  une  condition  prédisposante  très-réelle  pour 
ces  lésions.  L'animal  ne  sent  plus  le  sol  sur  lequel  il  appuie 
le  pied  ;  il  n'est  plus  averti  par  aucune  sensation  de  four- 
millement, d'engourdissement,  ni  par  aucune  impression, 
des  troubles  circulatoires  qui  se  produisent  dans  les  points 
du  pied  qui  appuient  sur  le  sol  :  il  n'est  donc  pas  poussé 
à  lever  de  temps  en  temps  son  membre  à  l'aide  des  mus- 
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des  de  la  cuisse  qui  ne  sont  pas  pai'alysés,  de  façon  à 
rendre  de  nouveau  libre  la  circulation  dans  les  réseaux 
capillaires  de  la  pulpe  des  orteils  ou  de  leur  face  dorsale, 
si  ces  orteils  se  renversent  dans  la  marche  et  la  station 
sur  les  quatre  membres. 

Comme  la  circulation,  ainsi  que  nous  venons  de  le  dire, 
n'a  plus  son  activité  normale  dans  le  membre  paralysé, 
on  conçoit  que,  dans  les  points  de  ce  membre  qui  subi- 
ront, dans  la  marche  ou  l'attitude  dressée,  la  pression  la 
plus  forte  ou  la  plus  prolongée,  il  pourra  se  produire  un 
arrêt  du  cours  du  sang  (1).  Dès  que  cet  arrêt  du  cours  du 
sang  aura  lieu,  la  région  ainsi  privée  d'irrigation  san- 
guine, non-seulement  tendra  à  se  sphacéler,  mais  encore 
elle  deviendra  une  sorte  d'épine  inflammatoire  pour  les 
régions  environnantes.  Une  petite  eschare,  ou  une  petite 
ulcération,  se  formera  dans  le  point  oiî  la  circulation  s'est 
arrêtée  et  oiî  le  sang  se  coagulera  plus  ou  moins  rapide- 
ment. Le  travail  inflammatoire,  provoqué  dans  les  parties 
circonvoisines  par  cette  lésion,  sera  entretenu  et  aggravé 
par  la  pression  du  sol  ;  les  vaisseaux,  dilatés  dans  le  foyer 
inflammatoire,  seront  bientôt  aussi  le  siège  de  coagulations, 
dues  à  la  gêne  circulatoire,  qui  a  toujours  lieu  dans  les 
parties  enflammées,  et  à  la  pression  à  laquelle  ces  canaux 
sont  soumis,  lorsque  l'animal  est  debout  :  les  ulcérations 
s'agrandiront  ainsi,  ou  bien  de  nouvelles  plaques  de  sphacèle 
se  formeront. 

Il  est  important  de  bien  se  rendre  compte  du  mécanisme 
de  la  production  de  ces  ulcérations  et  de  ces  gangrènes 
plus  ou  moins  étendues,  qui  se  montrent  au  niveau  de 
l'extrémité  d'un  des  membres  postérieurs,  lorsque  le  nerf 

(1)  Cette  influence  de  rabolition  de  la  sensibilité  avait  déjà  été  signalée  par 
M.  Henle  (An.it.  gunér.,  t.  Il,  p.  248,  note). 
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scialique  correspondant  est  coupé,  parce  que,  suivant 
toute  vraisemblance,  c'est  par  un  mécanisme  semblable, 
et  sous  l'influence  de  conditions  analogues  que  se  forment 
les  plaques  de  sphacèle  sur  d'autres  régions  du  corps, 
dans  tous  les  cas  où  les  relations  entre  ces  régions  et  le 
système  nerveux  central  sont  interceptées  ou  affaiblies  (1). 

Aux  conditions  dont  nous  avons  parlé,  faut-il  joindre  la 
suppression  de  l'action  exercée  par  les  centres  nerveux  sur 
la  nutrition  des  divers  tissus?  Et  d'abord,  les  centres  nerveux 
exercent-ils  réellement  sur  la  nutrition  intime  de  la  peau, 
du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  etc.,  une  influence  aussi 
manifeste  que  celle  qui  leur  est  dévolue,  relativement  à  la 
nutrition  intime  des  nerfs  et  des  muscles?  Nous  ne  possédons 
pas  de  preuves  qui  puissent  établir  d'une  façon  rigoureuse 
qu'il  en  est  ainsi.  Le  fait  observé  par  Hilton,  relaté  par 
J.  Paget,  et  qu'on  a  souvent  cité,  ne  peut  nous  fournir  aucune 
indication  précise  à  cet  égard.  Il  s'agit  d'un  cas  de  fracture 
de  l'extrémité  inférieure  du  radius,  avec  cal  offrant  une 
disposition  telle  que  le  nerf  médian  se  trouvait  comprimé. 
11  s'était  formé  des  ulcérations  de  la  peau  du  pouce  et 
des  deux  premiers  doigts  de  la  main.  Ces  ulcérations, 
qui  avaient  résisté  à  divers  trailéments,  se  guérissaient 
promptement  quand  la  main,  par  un  appareil  approprié, 

(1)  On  observe  des  lésions  du  même  genre  chez  l'homme,  à  la  suite  de  la 
section  dos  nerfs.  Je  citerai  comme  exemple  une  observation  très-intéressante, 
recueillie  par  M.  Heurtaux  et  publiée  dans  la  thèse  de  M.  Porson(*).  Cette 
observation  présente  de  plus  une  particularilé  remarquable  :  c'est  la  produc- 
tion tardive  d'un  ramollissement  de  la  moelle,  dans  un  cas  de  section  acciden- 
telle (lu  nerf  scialique. 

(*)  tniiis  Poi'Son.  Élude  sur  ks  Irouitcs  ti'ophiqucS,  Consécutifs  axtx  Usimw  trmimali'ques  de) 
nerfs.  (Tlièso  inimfrnnilo,  Pnris  1873;  n"  252,  p.  40.)  —  Obs.  I.  —  Section  complète  du  nerf  scia- 
tique  {du  c'ilé  rjnuehe)  ;  Cicatrisation  isolée  des  d'^ux  botits  ;  Paralysie  pcrsista/ite  ;  Atrofdiie  du 
viembrc  (des  muscles  surtout);  Ulcération  perforante  et  nécrose  au  niveau  des  phalanijes  et  des 
métatarsiens;  —  liamollisscment  blanc  cotisécutif  de  la  moelle  épiniére;  morl.  (Obsorvalion  com- 
hiiiniijiii^e  pnr  M.  P.  Heurtaux,  prolesseur  ù  l'Éuolo  ile  méileciuc  de  Nantes.) 
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était  ramenée  et  niaintemie  en  flexion  sur  l'avant-bras  ; 
mais  elles  se  reproduisaient  chaque  fois  que  le  poignet, 
livré  à  lui-même,  pouvait  se  mouvoir  de  nouveau  comme 
auparavant  (1). 

Ce  fait  n'a  point  une  valeur  démonstrative,  car  il  est 
clair  que  la  circulation  des  doigts  où  les  ulcérations  se  for- 
maient, lorsque  le  poignet  était  étendu  sur  l'avant-bras, 
pouvait  être  gênée  par  la  compression  de  l'artère  radiale. 
Mais  l'absence  de  faits  directement  démonstratifs  ne  doit 
pas  nous  conduire  à  nier  l'influence  trophique  des  centres 
nerveux  sur  les  divers  tissus  autres  que  les  nerfs  et  les 
muscles.  Il  est  probable,  tout  au  contraire,  qu'une  in- 
fluence de  ce  genre  s'exerce  aussi  sur  ces  tissus  :  elle  est 
certainement  moins  puissante,  moins  nécessaire  que  celle 
à  laquelle  est  soumise  la  nutrition  des  nerfs  et  desmuscles, 
mais  sa  suppression,  sans  entraîner  comme  dans  ces  or- 
ganes, des  lésions  constantes  et  considérables,  favorise  sans 
doute  la  production  d'altérations  histologiques  diverses. 

Chez  l'homme  ou  a  en  souvent  ToGcasion  d'observer,  à 
la  suite  de  lésion  des  nerfs,  des  modifications  de  l'épais^ 
ssur,  de  la  coloration  et.de  l'aspect  de  k  peau,  des  chan- 
gements dans  le  nombre,  la  teinte  et  la  grosseur  des  poils^ 
dans  la  forme  et  l'état  de  la  surface  des  ongles,  dans  l'ac- 
tivité de  la  sécrétion  sudorale  et  la  nature  du  liquide  sé- 
crété, etCi  (2). 

(1)  Brown-Séqxiard.  lirons  sur  tes  nerfs  vaso-moieurs...,  p.  73. 

(2)  Weir  Milcliell,  G.  R.  Morehouse  et  W^.  Kcen,  Gunshot  Wounds  and 
other  Injuriés  0/  Nerves,  Philadciphia,  1864,  p.  77  et  siiiv.  —  S.  Weir  Mit- 
chell.  Des  lésions  des  nerfs  et  de  leurs  conséquences.  (Trad.  française  par 
M.  Dastre.)  1874,  p.  167  et  suiv.  — .  Mougeot.  Recherches  sur  quelques  troubles 
de  nutrition  consécutifs  aux  affections  des  nerfs.  (Thèse  inaugurale,  Paris 
1867),  p.  26  et  suiv.  —  Goujba.  Des  troubles  trophiqucs  consécutifs  aux 
lésions  traumatiques  de  la  moelle  et  des  nerfs  (Thèse  inaag,,  Paris  1871), 
p.  2J  cl  suiv. 
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Il  résulte  de  celte  discussion,  que  les  modifications 
subies  par  la  nutrition  intime  de  différents  organes,  des 
muscles  et  de  la  peau,  en  particulier,  lorsque  les  nerfs 
destinés  à  ces  organes  sont  coupés,  ne  peuvent  pas  être 
considérées  comme  des  conséquences  directes  de  la  para- 
lysie des  fibres  vaso-motrices  faisant  partie  des  nerfs  sec- 
tionnés. La  section  de  ces  nerfs  qui,  d'ailleurs,  n'atteint 
pas  toutes  les  fibres  innervant  les  vaisseaux  de  ces  organes, 
crée  seulement  une  prédisposition  locale  aux  troubles  de 
cette  nutrition. 

Les  os  eux-mêmes  peuvent  présenter  des  lésions,  à  la 
suite  fle  la  section  des  nerfs  qui  leur  fournissent  des  ra- 
meaux nerveux.  Tantôt  ils  deviennent  plus  légers,  ainsi 
que  l'a  vu  M.  Mantegazza  pour  les  os  des  membres,  après 
la  section  des  principaux  nerfs  de  ces  membres  ;  ils  sont 
alors  aussi  plus  fragiles,  par  suite  de  la  raréfaction  du 
lissu  osseux  :  tantôt,  au  contraire,  il  se  produit  des  lésions 
hypertrophiques,  et  les  os  deviennent  plus  épais,  plus  gros; 
le  tissu  spongieux  devient  plus  dense. 

M.  Schitr  a  entrepris,  le  premier,  des  recherches  suivies 
sur  ces  altérations  des  os  (1).  Il  a  montré  que  si  l'on  coupe 
le  sciatique  et  le  crural  sur  un  jeune  animal,  et  qu'on  le 
laisse  vivre  deux  ou  trois  mois,  les  os  s'altèrent  et  devien- 
nent généralement  plus  épais,  en  même  temps  qu'il  se 
produit  du  tissu  osseux  dans  le  canal  diaphysaire.  De  plus, 
des  osléophytes  peuvent  se  développer  sur  la  surface  des 
os  de  la  jambe  et  du  pied. 

J'ai  fait  avec  M.  Philipeaux,  il  y  a  longtemj)s,  des  ex- 

(1)  M.  Schiff.  Recherches  sur  l'influence  des  nerfs  sur  la  nutrition  des  os. 
Comptes  rendus  de  l'A^-ad.  des  sciences,  12  juin  1854,  p.  1051.) 
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périences  semblables  à  celles  de  M.  Schiff,  consistant  à 
couper  le  sciatique  et  le  crural  sur  de  jeunes  chiens. 

Voici  les  pièces  provenant  de  l'une  de  ces  expériences, 
et  qui  ont  été  conservées  dans  l'alcool.  Je  les  fais  passer 
sous  vos  yeux.  Vous  pouvez  comparer  la  jambe  et  le  pied 
du  côté  sain  aux  mômes  parties  du  côté  où  les  nerfs 
avaient  été  coupés.  On  voit  que  le  tibia  du  côté  de  la 
section  nei  veuse  a  un  diamètre  plus  considérable  que  celui 
du  côté  sain  :  cette  augmentation  du  diamètre  de  l'os  est 
due  à  la  production  d'une  couche  assez  épaisse  et  inégale 
d'os  nouveau,  qui  s'est  faite  à  la  surtace  de  la  diaphyse, 
surtout  dans  sa  moitié  inférieure.  Les  os  du  tarse  offrent 
aussi,  de  ce  côté,  des  couches  osseuses  nouvelles  à  leur 
surface,  et  il  en  est  de  même  des  os  du  métatarse.  Le  tissu 
spongieux  des  os  du  tarse  présente  des  aréoles  moins  larges 
du  côté  de  la  section  nerveuse  que  du  côté  sain. 

J'ai  revu  depuis  lors  des  altérations  semblables,  même 
sur  des  chiens  adultes  chez  lesquels  un  seul  des  nerfs  du 
membre  inférieur,  le  nerf  sciatique,  avait  été  coupé  ;  mais 
ces  altérations  étaient  moins  prononcées,  et  elles  n'existaient 
d'ordinaire  que  dans  les  différents  os  du  pied.  Je  vous  fais 
passer  aussi  les  os  des  deux  pieds  d'un  chien,  sur  lequel  on 
avait  sectionné  transversalement  le  nerf  sciatique  d'un 
côté.  Vous  retrouverez  facilement  les  altérations  dont  je 
viens  de  vous  parler,  dans  les  os  du  pied  du  côté  où  le  nerf 
avait  été  coupé. 

J'ai  observé  récemment  un  cas  d'hyperostose  considérable 
du  tibia,  chez  un  chien  dont  le  nerf  sciatique  correspondant 
avait  été  coupé.  Celte  hyperostose  occupait  seulement  le 
tiers  supérieur  de  l'os.  Voici  une  rondelle  obtenue  à  l'aide 
de  deux  traits  de  scie  pratiqués  perpendiculairement  à  la 
direction  de  l'os,  à  un  centimètre  de  distance  l'un  de 
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l'autre  ;  et  je  vous  présente  eu  même  temps  une  rondelle 
enlevée  de  la  môme  façon  sur  la  région  correspondante  du 
tibia  du  côté  opposé.  Vous  pouvez  voir  que  l'os  du  côté  de 
la  section  nerveuse  avait  acquis,  au  niveau  du  point  oii 
il  a  été  scié,  un  volume  double,  au  moins,  de  celui  de 
l'os  du  membre  sain.  Au  lieu  du  tissu  spongieux  normal 
que  présente  à  ce  niveau  l'os  de  ce  dernier  membre,  on 
trouve  un  tissu  à  demi  compacte,  tant  les  aréoles  y  sont 
devenues  petites,  par  suite  de  l'augmentation  d'épaisseur 
des  trab'écules  osseuses.  On  reconnaît  l'ancienne  lame  de 
lissu  compacte  qui  limitait  l'os  au  moment  où  le  travail 
d'byperostose  a  débuté  :  elle  est  recouverte  par  une  couche 
épaisse  d'os  nouveau  un  peu  moins  compacte,  et  qui  n'a 
pas  une  surface  très-irrégulière.  Le  périoste,  à  ce  niveau, 
était  fortement  gonflé  (1). 

On  a  voulu,  comme  pour  les  nerfs  et  les  muscles,  attri- 
buer les  altérations  osseuses,  observées  dans  les  membres 
dont  les  nerfs  principaux  sont  coupés,  à  l'inertie  fonction- 
nelle et  aux  troubles  circulatoires  et  nutritifs  qui  peuvent 
résulter  de  l'immobilité  de  ces  membres.  Cette  opinion  a 
été  émise  à  une  époque  où  l'attention  n'était  pas  fixée  sur 

(1)  Les  affections  des  nerfs  produisent  parfois  de  l'hypertrophie  des  parties 
cofrespondantes. 

Aiusi,  par  exemple,  M.  Romber^  a  vu,  dans  un  cas  de  paralysie  du  nerf  maxil- 
laire supérieur  gauche,  une  tuméfaction  de  l'os  nasal  gauche  survenir  dès  le  début 
de  l'affection  (*).  M.  Weir  Mitchell  rapporte  un  fait  de  blessure  du  plexus  bra- 
chial, à  la  suite  de  laquelle  on  constata  un  épaississement  du  tis»u  cellulaire 
sous-cutané  du  pouce,  de  l'index,  du  médius  et  du  dos  de  la  main  (**).  On  a  vu 
aussi  les  tissus  s'hypcrtrophier  sous  Tinauence  de  névralgies  3  témoin  les  cas 
rapportés  par  M.  Duval  et  par  M.  Friedreich,  dans  lesquels  une  névralgie  sous- 
orbitaire  rebelle  avait  déterminé  une  hypertrophie  de  la  lèvre  supérieure  (*'*). 

(*)  citation  de  M.  Fremy.  Étude  critique  de  la  trophonévrosc  faciale.  Thèse  inaugiu-ale, 
Paris,  1872,  n"  480.  .   >  „   •  lani 

(*♦)  S.  Weir  MitilioU.  Des  lésions  des  nerfs  et  de  leurs  conséquenccé  {trad.  française).  Pans,  1874, 
p.  185. 

(*"*)  Cilttliou  Je  M.  l'"reniy,  loc.  cil.,  r.  \î}. 
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les  fonctions  de  l'appareil  vaso-moteur,  et  oij,  par  consé- 
quent ,  on  ne  pouvait  pas  parler  de  la  médiation  possible 
de  cet  appareil  dans  cette  action  des  lésions  nerveuses  sur 
la  nutrition  des  os.  On  admettait  seulement  que,  par  suite 
de  la  paralysie  du  membre  dont  les  nerfs  étaient  section- 
nés, la  circulation  capillaire  et  veineuse  devait  s'embar- 
rasser, faute  d'être  soumise  aux  influences  adjuvantes  qui 
la  favorisent  dans  le  membre  homologue  du  côté  sain 
(changements  d'attitude,  contractions  musculaires,  etc.). 
L'irrigation  sanguine  ne  s' opérant  plus  comme  dans  l'état 
normal,  la  nutrition  intime  qu'entretient  cette  irrigation 
devait  être  en  soulfrance  ;  il  en  était  de  même  de  la  sorte 
d'excitation  vivifiante  due  au  conflit  des  tissus  avec  le  sang 
oxygéné  (1). 

Pour  réfuter  cette  hypothèse,  M.  Schiff  a  compris  qu'il 
fallait  étudier  l'influence  des  lésions  des  nerfs  sur  les  os, 
dans  des  régions  où  ces  lésions  ne  pourraient  pas  produire 
d'immobilité  paralytique.  Il  a  choisi  très-ingénieusement 
l'os  maxillaire  inférieur  (ou  plutôt  les  os  maxillaires, 
puisque  les  deux  os,  chez  les  animaux  soumis  à  ces  expé-^ 
riences,  ne  sont  pas  soudés  complètement  l'un  à  l'autre, 
comme  chez  l'homme).  Il  a  coupé  le  nerf  maxillaire  infé- 
rieur sur  déjeunes  animaux.  Au  bout  de  plusieurs  semaines, 
il  a  trouvé  l'os  maxillaire  inférieur,  du  côté  de  la  section, 
augmenté  d'épaisseur,  ofi'rant  une  couche  épaisse,  plus  ou 
moins  régulière,  d'os  nouveau  à  la  surface  de  l'os  ancien* 

(1)  Cette  explication  ne  pouvait  d'ailleurs  être  proposée  que  pour  les  altéra- 
lions  observées  par  M.  Schifl'  chez  les  animaux  adultes,  pendant  les  premiet-s 
mois  qui  suivent  la  section  des  nerfs  des  membres.  11  avait  vu,  dans  ces  condi- 
tions, les  os  s'amincir  et  diminuer  de  poids.  Ce  n'est  que  plus  tard,  un  in  ou 
dix-huit  mois  après  l'opération,  que  les  os  commençaient  à  s'hypertrophiei'j 
Chez  les  jeunes  animaux,  au  contriilre,  l'hypertrophie  osseuse  est  déjà  appa-» 
rente  au  bout  de  quelques  semaines.  (Schiff,  /oc.  cit.) 
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Or,  il  est  clair  que,  dans  de  pareilles  conditions,  il  ne 
pouvait  être  question  d'inertie  fonctionnelle  pour  Tcxpli- 
cation  des  altérations  osseuses.  Bien  que  les  os  maxillaires 
inférieurs  ne  soient  pas  soudés  entièrement  l'un  à  l'autre, 
ils  sont  cependant  unis  d'une  façon  si  solide  pendant  la 
vie,  que  le  mouvement  a  lieu  comme  s'il  y  avait  un  seul 
os.  C'était  donc  à  une  autre  cause  qu'il  fallait  attribuer  les 
altérations  provoquées  par  cette  section. 

M.  SchifF  a  supposé  que  ces  altérations  pouvaient  dé- 
pendre de  la  section  des  fibres  vaso-motrices  contenues 
dans  les  nerfs  coupés  (sciatique,  crural,  maxillaire  inté- 
rieur, etc.).  S'il  en  était  ainsi,  ces  altérations  devraient 
être  constantes,  car  il  ne  peut  pas  y  avoir  des  anomalies 
telles  du  trajet  des  fibres  vaso-motrices,  qu'on  puisse  ad- 
mettre que  tantôt  les  nerfs  sciatiques,  ou  les  nerfs  maxil- 
laires, en  contiennent,  et  que  tantôt  ils  n'en  contiennent 
pas.  Mais  ces  lésions  sont  loin  d'être  constantes,  non-seule- 
ment dans  leur  degré,  leur  étendue,  leur  forme,  mais  même 
dans  leur  existence.  La  section  du  nerf  sciatique  est  suivie 
quelquefois  d'altérations  des  os  du  pied,  je  vous  en  ai 
montré  un  exemple  ;  dans  d'autres  cas,  très-nombreux,  les 
os  demeurent  sains  ou  à  peu  près  sains.  Lorsque  le  nerf 
sciatique  et  le  nerf  crural  sont  coupés  tous  les  deux,  les 
altérations  des  os  de  la  jambe  et  du  pied  s'observent  plus 
souvent  que  dans  le  cas  précédent,  mais  elles  n'ont  pourtant 
pas  lieu  constamment.  Quand  elles  se  produisent,  elles 
sont  plus  ou  moins  prononcées,  plus  ou  moins  étendues; 
il  peut  y  avoir  une  diminution  du  poids  des  os,  avec  tissu 
spongieux  à  aréoles  plus  larges  que  dans  l'état  normal  ; 
d'autres  fois,  c'est  l'inverse  que  l'on  constate,  c'est-à-dire 
une  augmentation  du  diamètre  de  l'os,  des  productions 
osseuses  nouvelles,  une  condensation  du  tissu  spongieux. 


ALTÉRATIOIVS  DES  OS  PAR  SUITE  DE  LÉSIONS  NERVEUSIÎS.  357 

Il  ne  semble  donc  pas  qu'on  puisse  regarder  ces  altérations 
comme  de  simples  conséquences  de  la  paralysie  des  nerfs 
vaso-moteurs.  D'autre  part,  je  répéterai  encore  ici  l'argu- 
ment que  j'ai  déjà  invoqué,  c'est  que  si  ces  altérations  des 
os  étaient  dues  à  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs,  on 
devrait  les  observer,  à  un  degré  quelconque,  dans  les  os 
de  la  face,  et  en  particulier  dans  les  os  de  la  mâchoire 
inférieure,  après  l'excision  du  ganglion  cervical  supé- 
rieur. Aucun  fait  de  ce  genre  n'a  jamais  été  constaté, 
et  M.  Schiff  lui-même  le  fait  remarquer. 

Quand  on  examine  avec  attention  les  altérations  des  os 
des  membres  postérieurs,  à  la  suite  de  la  section,  soit  du 
nerf  sciatique  seul,  soit  du  nerf  sciatique  et  du  nerf  crural, 
on  voit  que  celles  de  ces  altérations  qui  sont  les  plus  fré- 
quentes, à  savoir,  la  production  de  couches  nouvelles  à  la 
surface  des  os,  la  condensation  du  tissu  aréolaire  des  extré- 
mités diaphysaires,  etc.,  se  produisent  en  même  temps 
que  se  montre  un  épaississeinent  plus  ou  moins  considé- 
rable du  périoste,  souvent  avec  congestion  de  cette  mem- 
brane. Ces  diverses  altérations  osseuses  et  périostiques 
paraissent  bien  être  de  nature  irritative,  subinflamma- 
toire, et  elles  prennent  naissance  uniquement  dans  les  cas 
où  le  pied  et  la  jambe  ont  présenté  soit  des  excoriations, 
soit  des  ulcérations,  soit  même  des  plaques  de  sphacèle, 
ou  des  infiltrations  œdémateuses  et  suppuratives.  Elles  pa- 
raissent, en  un  mot,  ne  se  développer  que  dans  les  cas  où 
le  membre  est  devenu  le  siège  d'un  travail  inflammatoire 
plus  ou  moins  prononcé.  Ce  travail  inflammatoire  recon- 
naît, pour  cause  habituelle,  comme  nous  l'avons  vu,  l'in- 
fluence irritative  exercée  par  la  pression  et  le  frottement 
du  pied  sur  le  sol.  C'est  donc,  en  somme,  cette  influence 
pour  ainsi  dire  traumatique,  qui  détermine  indirectement 
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les  altérations  hyperplastiques  des  os  des  membres  dont  les 
nerfs  principaux  sont  sectionnés.  La  paralysie  vaso-motrice 
ne  constitue,  pour  les  os  comme  pour  les  autres  tissus, 
qu'une  condition  prédisposante. 

Pour  les  os  maxillaires,  l'état  dans  lequel  on  trouve  l'os 
et  le  périoste,  du  côté  où  l'on  a  sectionné  le  nerf  maxil- 
laire inférieur,  prouve  bien  que  les  altérations  de  ces 
parties  doivent  être  expliquées  de  la  même  façon  que 
celles  des  os  des  membres  postérieurs,  à  la  suite  de  la 
section  du  nerf  sciatique  et  du  nerf  crural,  ou  du  nerf 
sciatique  seul.  La  cause  traumatique  pour  le  maxillaire 
inférieur  consiste  peut-être  uniquement  dans  la  pression 
exercée  sur  le  périoste  alvéolo-  dentaire  et  les  alvéoles  par 
les  dents  pendant  l'acte  de  la  mastication.  Cette  pression, 
qui  ne  donne  lieu  à  aucun  travail  morbide  dans  l'état 
normal,  peut  agir,  et  agit  sans  doute  différemment,  lorsque 
les  vaisseaux  de  l'os  et  du  périoste  sont  paralysés  par  la 
section  des  fibres  vaso-motrices  contenues  dans  le  nerf 
maxillaire  inférieur,  et  lorsque  l'influence  directe  qu'exerce 
ce  nerf  sur  la  nutrition  intime  du  tissu  osseux  et  du  tissu 
périostique  est  supprimée  par  cette  même  lésion.  Dans  ces 
conditions,  la  pression  dont  il  s'agit  peut  provoquer  proba- 
blement un  état  d'irritation  sub-inflammatoire,  qui  se  tra- 
duit par  les  allérations  constatées  dans  l'os  maxillaire  et 
dans  son  périoste. 

Nous  n'avons  pas  épuisé  ce  sujet.  Il  nous  faut  examiner 
encore  d'autres  cas  d'altérations  morbides  consécutives  à 
des  lésions  des  nerfs  ou  des  centres  nerveux,  cas  dans  les- 
quels on  a  cru  aussi  pouvoir  attribuer  un  rôle  important 
aux  troubles  vaso-moteurs  résultant  de  ces  lésions.  Ce 
sera  l'objet  de  notre  prochaine  leçon. 
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Troubles  trophiques  de  l'appareil  oculaire  produits  par  la  section  intra-crâ- 
nienne  du  nerf  trijumeau.  —  Expériences  de  Magendie,  Longet,  MM.  Sciiiff, 
Snellen,  Q.  Bernard,  Sinitzin,  Eckhard.  —  Opinion  de  M.  Eberth.  — 
Hypothèse  de  M.  Melssner.  —  Expérience  de  M.  Samuel  ;  nerfs  trophiques. 
—  Rôle  des  nerfs  vaso-moteurs. 

Altérations  du  tissu  des  reins,  à  la  suite  de  la  section  des  nerfs  rénaux. 

Lésions  des  poumons,  consécutives  à  la  section  des  nerfs  pneumogastriques.  — • 
Hypothèse  de  Mendelssohn.  —  Opinions  de  M.  Traube,  de  M.  Schiff.  — 
Influence  des  nerfs  vaso-moteurs. 

Résultats  de  la  section  du  nerf  spermatique.  —  Recherches  de  M.  Obolensky, 

Atrophie  de  la  crête  et  des  appendices  jugulaires  érectiles  du  coq  et  du  dindon, 
à  la  suite  de  la  section  des  nerfs  qui  se  rendent  à  ces  parties,  Expé- 
riences de  M.  Schiff,  de  Legros.  —  Rôle  des  nerfs  vaso-moteurs. 

Influence  du  grand  sympathique  sur  les  phénomènes  de  la  nutrition  intime.  — 
Expériences  de  M.  Brown-Séquard.  —  Atrophie  du  cerveau  à  la  suite  des 
lésions  du  grand  tympathique. 

Mal  perforant  du  pied.  —  Lésions  des  nerfs  :  MM,  Poncet,  Duplay  et  Morat. 

Rôle  de  l'appareil  nerveux  vaso-moteur  dans  la  production  des  altérations 
trophiques  qui  se  manifestent  dans  les  muscles  à  la  suite  des  lésions  des  cen- 
tres nerveux.  —  Résultats  expérimentaux  :  recherches  de  M.  Pierret,  de 
M.  Prévost,  de  M.  Joffroy,  —  Faits  cliniques.  —  Atrophie  des  muscles 
dans  la  myélite  aiguë,  dans  Vhémaiomyélie,  dans  la  paralysie  atrophique 
de  l'enfance,  dans  la  parahjsie  atrophique  de  l'adulte,  dans  l'atrophie  mus' 
culaire  progressive,  dans  la  paralysie  générale  spinale  de  Vadulte,  dans  la 
sclérose  symétrique  des  faisceaux  latéraux,  dans  la  paralysie  labio-glosso 
laryngée. 

Influence  des  troubles  de  l'innervation  vaso-motrice  sur  le  développement  des 
eschares,  dans  les  affections  de  la  moelle  cpinièrc  ou  dans  celles  des  diverses 
parties  de  Tcncéphale. 

Rôle  de  l'appareil  nerveux  vaso-moteur  dans  la  production  de  la  trophonévrose 
de  la  face. 

Atrophies  musculaires  réflexes. 


A  la  fin  de  la  dernière  leçon  je  vous  ai  montré  un  lapin 
sur  lequel  on  avait  pratiqué,  l'avant-veille,  une  section  intra- 
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crânienne  du  nerf  trijumeau,  du  côté  droit,  au  moyen  de 
l'instrument  de  Longet.  Je  vous  faisais  remarquer  l'in- 
sensibilité si  complète  que  présentaient  tous  les  points  de 
la  face  du  côté  opéré,  chez  cet  animal;  vous  avez  pu  voir 
que  non-seulement  on  pouvait  presser  entre  les  mors  d'une 
pince  la  peau  de  la  joue,  les  lèvres,  du  côté  droit,  mais 
encore  qu'on  pouvait  toucher  la  surface  de  la  cornée  de  ce 
côté  sans  provoquer  le  moindre  mouvement  de  clignement. 
Vous  avez  constaté  aussi,  et  c'est  là  le  point  sur  lequel 
j'attirais  surtout  votre  attention,  que  la  cornée  transpa- 
rente, bien  qu'il  ne  se  fût  pas  écoulé  quarante-huit  heures 
depuis  le  moment  de  l'opération,  offrait  déjà  un  trouble 
notable.  Le  lendemain  du  jour  où  vous  avez  vu  cet  animal, 
le  trouble  de  la  cornée  était  encore  plus  apparent,  la  con- 
jonctive était  rouge  et  couverte  de  mucus  opaque.  Le  sur- 
lendemain, la  mort  a  eu  lieu. 

Voici  l'encéphale  de  ce  lapin  ;  il  n'y  a  aucune  lésion  de 
la  protubérance  ou  des  pédoncules,  et  vous  pouvez  vous 
assurer,  en  examinant  la  base  du  crâne,  que  la  section  du 
nerf  trijumeau  avait  été  complète  :  le  nerf  avait  été  coupé  en 
deçà  du  ganglion  de  Gasser,  mais  très-près  de  ce  ganglion. 

Je  fais  passer  aussi  sous  vos  yeux  les  poumons  de  l'ani- 
mal :  on  peut  y  voir  plusieurs  taches  ecchymotiques  super- 
ficielles et  des  îlots  de  congestion  plus  profonde.  Vous 
verrez  aussi  quelques  ecchymoses  peu  étendues  dans  la 
membrane  muqueuse  de  l'estomac.  Ce  sont  là  des  parti- 
cularités intéressantes,  mais  sur  lesquelles  je  n'insiste  pas 
aujourd'hui,  parce  que  je  dois  avoir  bientôt  l'occasion  de 
vous  en  parler  d'une  façon  toute  spéciale. 

Ce  qui  nous  importe  surtout  en  ce  moment,  c'est  l'alté- 
ration si  rapide  qui  s'était  produite  dans  la  cornée  de  cet 
animal,  et  qui  n'est  que  le  premier  degré  des  modiûcations 
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morbides  dont  l'œil  devient  le  siège  après  la  section  du  nerf 
trijumeau.  C'est  encore  Va  évidemment  le  résultat  d'un 
trouble  profond  de  la  nutrition,  dû  à  une  lésion  d'un 
nerf;  par  conséquent,  c'est  un  fait  à  rapprocher  de  ceux 
dont  je  vous  ai  entretenus  dans  les  précédentes  leçons; 
d'autant  plus,  que  ces  modifications  morbides  ont  été  attri- 
buées aussi  à  l'atteinte  subie  par  des  fibres  nerveuses  vaso- 
motrices.  Je  dois  donc  vous  dire  quelques  mots  de  ces 
effets  de  la  section  intra-crânienne  du  nerf  trijumeau,  afin 
de  rechercher  jusqu'à  quel  point,  dans  ce  cas,  il  est  légi- 
time de  mettre  en  cause  les  fibres  vaso-motrices. 

Vous  savez  que  c'est  Magendie  qui,  le  premier,  a  fait 
connaître  les  effets  que  produit  sur  l'œil  la  section  du 
nerf  trijumeau  dans  le  crâne  (1).  Il  avait  vu,  chez  le  lapin, 
cette  section  déterminer,  au  bout  de  très-peu  de  temps, 
une  opacité  de  la  cornée,  qui,  déjà  bien  reconnaissable  au 
bout  de  vingt-quatre  heures  dans  certains  cas,  augmentait 
les  jours  suivants  et  était  générale  et  complète  après  cinq 
à  six  jours.  En  même  temps,  dès  le  deuxième  jour,  la  con- 
jonctive était  devenue  rouge  et  sécrétait  une  matière 
puriforme  abondante.  L'iris  s'enflammait  à  peu  près  à  la 
même  époque,  et  des  fausses  membranes  couvraient  sa 
surface  antérieure.  Vers  le  huitième  jour,  la  cornée  com- 
mençait à  se  ramollir,  à  se  détacher  de  la  sclérotique  au 
niveau  de  sa  circonférence,  et  à  s'ulcérer  dans  sa  partie 
centrale.  Deux  ou  trois  jours  plus  tard,  l'œil  se  perforait  et 

(1)  Magendie  (Journal  de  physiologie  expérimentale,  t.  IV,  1824,  p.  176).  La 
section  intra-crânienne  du  nerf  trijumeau  avait  déjà  été  pratiquée,  sur  des  lapins, 
par  Fodera,  en  1822;  et  Herbert  Mayo  avait  publié,  la  même  année,  un  cas 
remarquable,  observé  chez  l'homme,  cas  dans  lequel  une  lésion  du  nerf  triju- 
meau gauche  avait  produit,  en  même  temps  qu'une  insensibilité  dans  la  moitié 
gauche  de  la  face,  une  inflammation  de  l'œil  et  une  ulcération  de  la  cornée 
du  même  côté  (V.  Longet,  Traité  de  Physiologie,  3«  édit.,  t.  III,  p.  àSQ). 
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se  vidait  :  les  humeurs  de  l'œil,  évacuées  par  cette  perfora- 
tion, étaient  troubles,  ou  môme  partiellement  opaques. 

Les  faits  observés  et  publiés  par  Magendie  ont  été  revus 
et  confirmés  par  tous  les  physiologistes  qui  ont  répété  cette 
expérience.  Ils  ont  constaté  aussi,  comme  Magendie,  que 
les  altérations  de  l'œil  se  manifestent  bien  moins  sûrement 
et  moins  rapidement,  lorsque  la  section  du  trijumeau  est 
faite  entre  le  ganglion  de  Casser  et  la  protubérance,  que 
lorsqu'elle  porte  sur  le  nerf  au  delà  de  ce  ganglion. 

Longet  fait  remarquer  pourtant  que,  chez  les  animaux 
qu'il  a  mis  en  expérience,  le  cristallin  et  l'humeur  vitrée 
avaient  conservé  leur  transparence  (1). 

Dans  mes  expériercrs,  j'ai  reconnu  aussi  que  la  des- 
cription donnée  par  Magendie  est  exacte.  L'étude  que  j'ai 
faite  de  la  cornée,  dans  les  premiers  jours  qui  suivent 
l'opération,  m'a  révélé  un  détail  anatomo-pathologique  qui 
n'avait  pas  été  signalé  :  c'est  que,  chez  le  lapin,  l'opacité 
de  cette  membrane  est  due,  en  partie,  au  moins  dans  la 
première  période  de  sou  développement,  à  la  production 
de  fines  granulations  de  carbonate  de  chaux  dans  ses  lames 
et  dans  leur  intervalle.  On  trouve,  en  effet",  par  l'examen 
microscopique,  dans  les  lamelles  de  cette  membrane,  enle- 
vées à  l'aide  d'un  rasoir,  des  granulations  qui  se  dissolvent 
au  contact  des  acides,  en  donnant  lieu  à  un  dégagement  de 
petites  bulles  de  gaz  ;  et,  si  l'on  a  employé  l'acide  sulfu- 
rique,  on  voit  se  former  des  cristaux  aciculaires  de  sulfate 
de  chaux.  Mais  c'est  là  un  détail  de  peu  d'importance. 

On  a  cherché  à  déterminer  le  mode  d'action  des  lésions 
du  nerf  trijumeau  sur  la  nutrition  de  la  cornée  transpa- 
rente, de  la  conjonctive,  de  l'iris  et  des  autres  parties 


(1)  Longet,  Trailà  de  physiologie,  3'=édit.  t.  III,  p.  490 
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couslituautes  de  l'œil.  La  plupart  des  physiologistes  attri- 
buent les  diverses  altérations  observées  à  la  suppression 
d'une  influence  centrifuge,  venue  des  centres  nerveux. 
M.  H.  Snellen  n'a  pas  adopté  cette  manière  de  voir  (1). 
Pour  lui,  la  cause  des  altérations  de  l'œil,  produites  par  la 
section  intra-crânienne  du  nerf  trijumeau,  serait  l'abolition 
de  la  sensibilité  de  la  conjonctive  et  de  la  cornée  transpa- 
rente. Ces  membranes  ne  seraient  plus  averties,  comme 
dans  l'état  normal,  du  contact  et  du  choc  des  corps  étran- 
gers environnants;  les  paupières  de  l'œil  du  côté  opéré 
n'exécuteraient  plus  les  mouvements  de  clignement,  pro- 
voqués par  ces  corps  étrangers  et  par  les  autres  impressions 
agissant  sur  la  cornée  transparente  ou  sur  la  conjonctive. 
L'excitation  produite  par  ces  impressions,  quoique  légère, 
ne  tarderait  pas,  à  force  de  se  répéter,  à  déterminer  une 
véritable  irritation,  et,  par  suite,  les  altérations  dont  il  s'agit. 

Ce  n'est  pas,  en  tout  cas,  le  contact  de  l'atmosphère, 
ou  des  poussières  qu'elle  peut  tenir  en  suspension,  qui 
provoque  ces  altérations  ;  car  on  sait  que  chez  l'homme 
et  chez  les  animaux  la  paralysie  complète  du  nerf 
facial  ne  détermine,  en  général,  rien  de  semblable;  et 
cependant,  dans  ce  cas,  il  n'y  a  plus  aucun  clignement, 
et  l'œil  reste  exposé  d'une  façon  permanente  au  contact 
de  l'atmosphère  :  il  y  a  bien,  d'ordinaire,  un. peu  de  con- 
gestion de  la  conjonctive  ;  mais  la  cornée  transparente 
demeure  le  plus  souvent  intacte.  Il  est  vrai  que  la  sécrétion 
lacrymale  n'est  pas  modifiée  dans  ces  conditions,  tandis 
qu'elle  est  diminuée,  à  la  suite  de  la  section  du  nerf  tri- 
jumeau dans  le  crâne.  Mais  M.  Schiff  a  fait  voir  que  les 
altérations  de  l'œil,  consécutives  à  la  section  intra-crâ- 

(1)  H.  Snellen  (Archiv  f.  d.  Holi.  Dcitrâge  zur  Nat.  Heilkunde,  Bd.  I,  1867, 
p.  206-229), 
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nienne  du  nerf  trijumeau,  ne  pouvaient  pas  être  attribuées 
à  la  facilité  plus  grande  avec  laquelle  l'œil  du  côté  de 
l'opération  se  dessécherait  au  contact  de  l'atmosphère, 
par  suite  de  la  diminution  de  cette  sécrétion  :  en  effet,  il 
a  montré  que  ces  altérations  se  produisent  encore  chez  des 
animaux  sur  lesquels  on  a  réuni  les  deux  paupières  de  l'œil 
du  côté  opéré,  soit  à  l'aide  de  points  de  suture,  soit  à 
l'aide  de  bandelettes  agglutinatives  (1). 

Ces  précautions,  prises  par  M.  Schitî,  ne  garantissent 
pas  complètement  l'œil,  on  le  conçoit,  de  l'excitation  que 
peuvent  déterminer  les  corps  étrangers;  car  cet  organe 
peut  se  trouver  en  contact  médiat  avec  les  objets  environ- 
nants, sans  que  l'animal  en  soit  averti,  puisque  les  pau- 
pières sont  insensibles,  et  sans  qu'il  fasse  le  moindre  mou- 
vement pour  faire  cesser  ce  contact.  Or,  M.  Snellen,  après 
avoir  fermé  les  paupières  de  l'œil  du  côté  opéré,  à  l'aide 
de  points  de  suture,  comme  l'avait  fait  M.  SchifF,  a  ramené, 
de  plus,  l'oreille  du  côté  correspondant  au-devant  de  l'œil 
fermé,  et  l'a  fixée,  par  le  môme  procédé,  dans  cette  nou- 
velle situation.  L'oreille,  à  cause  des  nerfs  qu'elle  reçoit 
du  plexus  cervical,  reste  sensible  après  la  section  inlra- 
crânienne  du  nerf  trijumeau.  L'animal,  grâce  à  cette  pré- 
caution, était  averti  du  contact  des  corps  environnants,  et 
exécutait  un  mouvement  qui  faisait  cesser  ce  contact,  dès 
qu'il  se  produisait.  Chez  les  animaux  ainsi  disposés,  les 
altérations  de  la  cornée  faisaient  défaut,  six,  huit  et  même 
dix  jours  après  l'opération.  M.  Biittner  a  fait  des  obser- 
vations conformes  à  celles  de  M.  Snellen,  en  garantissant 
rœil  d'une  façon  toute  mécanique  par  l'application  d'une 
plaque  de  cuir  épais  au-devant  de  l'appareil  oculaire. 

(1)  Scliiir  {Untersuchungen  zur  Physiol.  des  Nervetif^ysfeins,  Frankfurt  ara 
Main,  1855). 
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Ce  résultat  expérimental  a  été  confirmé  par  M.  Schiff(l  j; 
mais  ce  physiologiste  n'en  persiste  pas  moins  à  considérer 
comme  la  cause  principale  des  altérations  dont  il  s'agit, 
la  dilatation  paralytique  subie  par  les  vaisseaux  de  la  con- 
jonctive oculaire  et  des  parties  profondes  de  l'œil,  sous  l'in- 
fluence de  la  section  intra-crânienne  du  nerf  trijumeau  (2). 

Un  des  points  importants  de  Texpérience  de  Magendie 
est  celui  qui  est  relatif  à  la  différence  qu'on  observe  entre 
les  résultats  de  la  section  intra-crânienne  du  nerf  triju- 
meau, suivant  que  cette  section  est  pratiquée  entre  le  gan- 
glion de  Casser  et  la  protubérance  annulaire,  ou  qu'elle 
est  faite  au  delà  de  ce  ganglion.  Pour  Longet,  cette  diffé- 
rence tiendrait  à  ce  que,  dans  ce  dernier  cas,  on  coupe 
des  filets  sympathiques  qui,  provenant  du  rameau  caro- 
tidien  du  ganglion  cervical  supérieur,  se  rendent  au  gan- 
glion de  Casser  et  à  la  branche  ophthahnique  du  trijumeau, 
et  qui,  à  cause  même  de  cette  disposition,  sont  épargnés 
dans  le  premier  cas.  Longet,  à  l'appui  de  son  opinion, 
cite  des  expériences  dans  lesquelles  il  a  vu,  comme  l'avaient 
observé  déjà  Pourfour  du  Petit  et  Molinelli,  la  section  du 
cordon  cervical  du  grand  sympathique,  faite  sur  le  chien, 
déterminer,  en  même  temps  que  la  constriction  de  la 
pupille,  des  troubles  nutritifs  de  l'œil.  D'après  Longet,  les 
altérations  de  l'œil,  consécutives  à  la  section  intra-crâ- 
nienne du  trijumeau ,  seraient  donc  dues  surtout  à  la 
division  transversale  des  fibres  sympathiques  destinées  à 
cet  organe;  ou,  du  moins,  ce  serait  là  la  principale  des 
causes  qui  favorisent  le  développement  de  ces  altérations. 

Quel  serait  le  mode  d'action  de  cette  section  des  filets 

(1)  Schiir  (Canstalf  s  Jahresb.,  1857,  t.  I,  p.  121). 

(2)  U  se  produit  aussi,  à  la  suite  de  celle  section,  une  augmentation  de  la 
tension  intra-oculaire. 
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sympathiques  desiinés  à  l'œil?  Dans  l'état  actuel  de  nos 
connaissances,  on  ne  voit  guère  que  deux  hypothèses  à 
examiner.  Ou  bien  les  altérations  de  l'œil  seraient  la  con- 
séquence de  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  destinés  à 
l'œil  ;  ou  bien,  elles  résulteraient  de  la  paralysie  de  fibres 
nerveuses  trophiques,  faisant  partie  de  ces  filets  sympa- 
thiques. 

Pour  ce  qui  concerne  la  paralysie  des  fibres  vaso-mo- 
trices, considérée  comme  cause  déterminante  des  lésions 
oculaires,  consécutives  à  la  section  intra-crânienne  du  triju- 
meau, nous  devons  rappeler  ce  que  nous  avons  déjà  dit, 
à  savoir,  que  la  section  du  grand  sympathique  au  cou,  ou 
l'arrachement  du  ganglion  cervical  supérieur,  n'est  suivi, 
dans  l'immense  majorité  des  cas,  d'aucun  indice  d'inflam- 
mation do  la  conjonctive  ni  d'aucun  trouble  de  la  cornée  ; 
et  que  les  faits  observés  par  Longet  el  d'autres  expéri- 
mentateurs sont  absolument  exceptionnels.  Ces  lésions 
du  grand  sympathique  cervical  ne  paralysent  pas  complè- 
tement, il  est  vrai,  tous  les  vaisseaux  de  l'œil,  et,  par  con- 
séquent, il  y  a  quelque  réserve  à  faire  sur  la  valeur  de  cet 
argument.  Mais,  tout  ce  que  nous  avons  vu  jusqu'ici,  rela- 
tivement aux  conséquences  directes  de  la  paralysie  com- 
plète des  nerfs  vaso-moteurs,  doit  nous  faire  rejeter 
l'hypothèse  en  question»  Quant  à  savoir  si  la  paralysie  des 
fibres  vaso-motrices,  coupées  en  même  temps  que  les 
autres  fibres  du  nerf  trijumeau,  dans  l'expérience  de 
Magendie  ,  constitue  une  cause  prédisposante  pour  les 
altérations  oculaires  qui  ont  lieu  dans  ces  conditions,  il  est 
difficile  de  ne  pas  l'admettre,  malgré  quelques  données 
expérimentales  qui  semblent  en  opposition  avec  cette  sup- 
position. Ainsi,  d'après  M.  CI.  Bernard,  dans  ces  expé- 
riences, «l'ablation  du  ganglion  cervical  supérieur  semble 
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»  retarder  les  désordes  de  nuti-ition.  »  «  Ce  fait  est  très- 
»  intéressant,  ajoiite-t-il,  parce  que  nous  savons  que 
»  l'ablation  de  ce  ganglion  active  les  phénomènes  circu- 
»  latoires  des  parties  auxquelles  s'étend  son  influence  ;  ces 
»  parties  paraissent  avoir  une  vitalité  plus  grande,  ce  qui 
»  leur  permettrait  par  là  une  plus  longue  résistance  aux 
»  causes  de  désorganisation  qui  tiennent  à  l'opération  (1).  » 

Les  expériences  de  M.  Sinitzin  viendraient  confirmer 
celles  de  M.  Cl.  Bernard.  M.  Sinitzin  aurait  vu,  en  eifet, 
que  l'introduction  d'un  fil  de  verre  dans  la  cornée  d'un 
lapin,  chez  lequel  le  ganglion  cervical  a  été  préalablement 
enlevé,  ne  donne  lieu,  le  plus  souvent,  à  aucune  réaction, 
ou  ne  produit  que  rarement  de  légères  altérations  ;  tandis 
que  la  même  opération,  faite  du  côté  opposé,  produirait 
une  forte  conjonctivite,  avec  pan  nus  ;  une  infiltration  puru- 
lente de  la  cornée,  avec  exulcérations  consécutives  ;  une 
vive  inflammation  de  l'iris  ;  parfois  une  panophthalmite. 
Cet  expérimentateur  aurait  constaté,  en  outre,  que  les  phé- 
nomènes névroparalytiques  et  les  altérations  de  la  cornée 
transparente,  des  paupières  et  des  lèvres  (exulcérations), 
qui  se  produisent  à  la  suite  de  la  section  du  nerf  trijumeau, 
n'ont  pas  lieu  lorsque  le  ganglion  cervical  supérieur  est 
arraché  peu  de  temps  avant  cette  section,  ou  immédiate- 
ment après.  Il  va  donc  plus  loin,  sous  ce  rapport,  que 
M.  Cl.  Bernard.  Ce  résultat  serait  d'autant  plus  remar- 
quable que,  d'après  tous  les  expérimentateurs,  l'arrache- 
ment du  ganglion  cervical  détermine  une  dilatation  consi^ 
dérable  des  vaisseaux  de  l'œil,  dilatation  constatée  par 
M.  Sinitzin,  non-seulement  dans  les  vaisseaux  de  la  con- 

(1)  CL  Bernard,  Leçons  sur  la  physiologie  et  in  pathologie  du  système  ner^ 
veux,  1868,  t.  II,  p.  C4  et  G5. 
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jonctive,  mais  encore  dans  ceux  du  fond  du  globe  oculaire, 
et  accompagnée  d'une  augmentation  de  température  de 
0%9  à2%/i.C.,  qu'il  a  pu  mesurer  dans  le  cul-de-sac  con- 
jonclival  et  sous  la  capsule  de  Tenon.  J'ajoute  enfin  que 
M.  Sinitzin  aurait  môme  vu  les  phénomènes  névropara- 
lytiques, déterminés  par  la  section  du  trijumeau,  dispa- 
raître très-vite,  lorsque  l'on  arrachait  le  ganglion  cervical 
supérieur  du  côté  correspondant  (1). 

Je  dois  dire  que  ces  données  n'ont  pas  été  confirmées 
par  les  expériences  plus  récentes  de  M.  Eckhard.  Ce  phy- 
siologiste a  répété  les  expériences  de  M.  Cl.  Bernard  et  de 
M.  Sinitzin,  et  il  a  vu  la  section  intra-crânienne  du  triju- 
meau produire  exactement  les  mêmes  effets  chez  les  lapins 
auxquels  il  avait  extirpé  le  ganglion  cervical  supérieur,  et 
chez  ceux  qui  n'avaient  pas  subi  cette  opération  préalable  (2) . 
11  est  donc  permis  de  douter  de  l'influence  de  l'extirpation 
du  ganghon  cervical  supérieur  sur  les  résultats  de  la  section 
intra-crânienne  du  nerf  trijumeau,  d'autant  plus  que  nous 
voyons  cette  extirpation,  ou  la  simple  section  du  cordon 
cervical  du  sympathique,  constituer  une  véritable  prédis- 
position locale  aux  inflammations  de  l'œil  dans  d'autres 
conditions.  M.  Cl.  Bernard  a  prouvé,  en  effet,  que  chez  les 
animaux  débilités  par  une  maladie,  par  la  diète,  ou  par 
les  mauvaises  conditions  hygiéniques,  on  peut  voir  sur- 
venir une  conjonctivite  et  une  kératite,  du  côté  oij  l'on  a 
pratiqué,  soit  une  section  du  cordon  sympathique  cervical, 
soit  un  arrachement  du  ganglion  cervical  supérieur.  Je 

(1)  Sinitzin,  Ziir  Fi'age  ûber  den  Einfluss  des  Nervus  sympathicus  auf  das 
Gesichtsorgan  {CantvuMatt...,  1871,  p.  161  et  suiv.). 

(2)  C.  Eckhard,  Bemerkungen  zu  dem  Aufsatz  des  H,  Sinitzin  :  Zur  Frage 
ûber  den  Nervencinfluss  des  Nervus  sympathicus  auf  das  Gesichtsorgan  (Ccnlral- 
blatt...,  1873,  p.  5/i8-550.  —  Anal,  in  Revue  des  sciences  médicales,  1873, 
t.  Il,  p.  561). 
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suis  donc  très-porté  à  croire  que,  d'une  façon  géni^'ale, 
la  paralysie  vaso-motrice  déterminée  dans  l'œil  par  la 
section  intra-crânienne  du  nerf  tiijumeau,  constitue  une 
cause  prédisposante  aux  altérations  qui  se  manifestent  dans 
l'appareil  oculaire,  à  la  suite  de  celte  opération. 

Cette  condition  prédisposante  étant  réalisée,  le  contact 
des  corps  étrangers  serait  la  cause  déterminante,  si  l'opi- 
nion de  M.  Snellen  est  exacte.  11  convient  de  noter  ici 
qu'une  autre  hypothèse  a  été  émise,  au  sujet  de  l'étiologie 
de  ces  altérations  de  l'œil.  M.  Eberth  pense  qu'on  doit  les 
attribuer  au  dépôt  et  à  la  pullulation  des  micrococcus  de 
l'atmosphère  sur  la  cornée.  Par  suite  de  la  section  intra- 
crànienne  du  nerf  trijumeau,  il  y  aurait  une  légère 
exophthalmie;  le  clignement  deviendrait  rare,  et  la  cornée, 
restant  longtemps  exposée  à  l'air,  subirait  une  dessiccation 
plus  ou  moins  rapide,  et  offrirait  un  terrain  favorable  à  la 
multiplication  de  ces  micrococcus.  M.  Eberth  n'apporte  à 
l'appui  de  son  hypothèse  aucune  autre  preuve  que  le  ré- 
sultat de  l'examen  microscopique  de  l'épithélium  et  des 
lames  de  la  cornée.  Mais,  en  réalité,  comme  dans  tant 
d'autres  cas  analogues,  la  production  des  micrococcus 
trouvés  dans  ces  tissus  ne  peut  en  rien  être  regardée  comme 
une  des  causes  des  altérations  consécutives  à  la  section 
intra-crânienne  du  trijumeau  ;  elle  en  est  bien  plutôt  un 
effet.  Les  micrococcus  se  multiplient  facilement  sur  la 
cornée,  dès  que  sa  vitalité  commence  às'afiaiblir  ;  c'est  là 
un  fait  du  même  genre  que  le  développement  des  cham- 
pignons sur  le  tronc  des  arbres,  dès  que  la  vie  y  a  perdu 
une  grande  partie  de  son  activité. 

La  paralysie  des  fibres  vaso-motrices,  coupées  en  môme 
temps  que  les  autres  fibres  du  nerf  trijumeau,  lorsque  la 
section  est  pratiquée  daus  le  crâne,  en  avant  du  ganglion 
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do  Casser,  est-elle  la  seule  conséquence  directe  de  celte 
opératiôn  qui  puisse  avoir  de  l'action  sur  la  nutrition  intime 
des  différentes  parties  de  l'œil?  Ne  peut-on  pas  attribuer, 
en  partie  du  moins,  les  altérations  qui  se  produisent  dans 
l'œil,  à  la  suite  de  la  section  intra-crânienue  du  nerf  triju- 
meau, à  la  paralysie  de  fibres  toutes  spéciales,  accom- 
pagnant les  fibres  sensitives  et  vaso-motrices  de  la  branche 
ophthalmique  de  ce  nerf,  et  chargées  de  transmettre  aux 
divers  tissus  de  l'appareil  oculaire  l'influence  trophique  des 
centres  nerveux?  Ces  questions  nous  conduisent  à  recher- 
cher quelle  peut  être  la  valeur  de  la  seconde  des  hypothèses 
que  nous  avons  indiquées,  lorsque  nous  recherchions  quel 
pouvait  être  le  mode  d'action  de  la  section  des  fibres  ner- 
veuses sympathiques  destinées  à  l'œil.  Mais  nous  ne  pou- 
vons pas  nous  borner  à  examiner  sous  ce  rapport  les  fibres 
sympathiques,  car  rien  ne  prouve  que  les  fibres  nerveuses 
trophiques,  si  elles  existent,  soient  contenues  exclusivement 
dans  les  nerfs  sympathiques  :  on  conçoit  que  les  fibres 
trophiques  puissent  émerger  des  centres  nerveux,  au 
même  niveau  que  les  fibres  sensitives  du  trijumeau,  et 
qu'elles  puissent  accompagner  ces  fibres  dans  leur  trajet 
vers  la  périphérie,  sans  s'associer  nécessairement  aux 
filets  sympathiques,  qui  vont  se  disiribuer  aux  mêmes 
régions  que  le  nerf  de  la  cinquième  paire. 

Je  ne  pourrais  pas,  sans  une  longue  digression,  discuter 
ici  d'une  façon  approfondie  la  question  de  l'existence  des 
nerfs  trophiques.  Vous  trouverez  cette  question  traitée, 
avec  le  développement  qu'elle  comporte,  dans  les  leçons 
de  M.  Charcot  sur  les  maladies  du  système  nerveux  (1). 


(1)  J.-M.  Charcol,  Leççns  sur  les  maladies  du  sysfcmè  nnr^eitî,  18/2-1873, 
p.  133  et  siiiv. 
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Cependant  je  ne  puis  pas  me  (lispcuser  de  vous  dire  un  mot 
de  ce  qui  concerne,  sous  ce  rapport,  l'appareil  oculaire. 
M.  Meissnei'  a  été  conduit  à  admettre  l'existence  de  fibres 
Irophiques  dans  le  nerf  trijumeau,  par  l'élude  des  résultats 
que  produisent  les  sections  incomplètes  de  ce  nerf  (1).  En 
effet,  sur  des  lapins,  chez  lesquels  il  avait  pratiqué  la  section 
intra-crânienne  du  nerf  de  la  cinquième  paire,  et  chez 
lesquels  la  persistance  de  la  sensibilité  oculaire  montrait 
que  le  nerf  n'avait  pas  été  complètement  divisé  eti  travers, 
il  vit  que  les  altérations  qui  suivent  d'ordinaire  cette  opé- 
ration faisaient  parfois  défaut,  et  se  produisaient  au  con- 
traire dans  d'autres  cas.  Or,  l'examen  nécroscopique  lui  fit 
reconnaître  que  chez  les  lapins,  dont  l'oeil  avait  présenté 
les  altérations  ordinaires  pendant  la  vie,  la  partie  interne 
du  nerf  trijumeau  avait  été  coupée,  tandis  que  chez  les 
autres,  la  section  avait  porté  sur  les  parties  externes  du 
nerf,  en  respectant  cette  partie  interne.  Cette  partie  interne 
du  nerf  contiendrait  donc  des  éléments  qui  exercent  une 
influence  assez  active  sur  la  nutrition  intime  des  tissus  de 
l'œil,  et  ces  fibres,  d'après  M.  Meissner,  seraient  des  fibres 
trophiques.  M.  SchifF,  à  l'appui  des  faits  relatés  par 
M.  Meissner,  a  pubhé  des  expériences  faites  sur  des  chats 
et  des  lapins,  dans  lesquelles  une  section  incomplète  du 
nerf  trijumeau  ou  du  ganglion  de  Gasser  a  donné  lieu  à 
des  troubles  de  nutrition  dans  l'œil.  II  a,  de  plus,  cité  des 
cas  de  lésions  partielles  du  nerf  trijumeau  dans  le  crâne, 
observées  chez  l'homme,  lésions  qui  avaient  déterminé  une 
inflammation  de  l'œil,  sans  abolir  la  sensibilité  de  cet 

(1)  G.  Meissner,  Ueber  die  nach  der  Durchschneidung  der  Trigeminus  am 
Ange  des  Kanincheas  eintretende  Ernahrungstarung  (Henlc's  und  Pfaufer's 
Zcitsch.,  XXIX,  96-104.  —  Centralblatt...»  1867,  p.  265.—  Gaz.  hebd., 
1867.  p.  634). 
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organe  (1).  Mais,  pour  que  l'interprélation  donnée  par 
M.  Meissner  à  ses  expériences  eût  un  caractère  satisfaisant 
de  vraisemblance,  il  eût  fallu  que  ce  physiologiste  prouvât, 
tout  d'abord,  que  les  résultats  observés  ne  pouvaient  pas 
s'expliquer,  en  attribuant  aux  fibres  vaso-motrices  ce  qu'il 
met  au  compte  des  prétendues  fibres  nerveuses  trophiques. 
Il  est  possible,  en  effet,  qu'il  ait  tantôt  coupé  et  tantôt  res- 
pecté, en  faisant  l'opération,  les  fibres  vaso-motrices  des- 
tinées à  l'œil.  D'ailleurs,  il  n'est  pas  certain  que  les  fibres 
sensitives  elles-mêmes  ne  puissent  point  transmettre  aux 
tissus  qu'elles  innervent  l'influence  trophique  que  le  centre 
nerveux,  quel  que  soit  le  mécanisme  de  cette  influence, 
exerce  certainement  sur  la  substance  organisée  vivante  des 
animaux  supérieurs.  Et,  s'il  en  est  ainsi,  il  est  permis  d'ad- 
mettre qu'une  section  incomplète  de  la  branche  ophthal- 
mique  du  trijumeau,  tout  en  épargnant  un  assez  grand 
nombre  de  fibres  pour  que  la  sensibilité  ne  soit  pas  éteinte 
dans  le  globe  oculaire,  et  même  pour  que  cette  sensibilité 
puisse  s'exalter  sous  l'influence  de  l'inflammation  ultérieure 
des  membranes  de  l'œil,  peut  cependant  affaiblir  assez 
l'influence  nutritive  du  centre  nerveux  sur  cet  organe,  pour 
que  les  altérations  consécutives  à  la  section  intra-crânienne 
du  trijumeau  s'y  produisent  comme  dans  les  cas  ordi- 
naires (2). 

(1)  Schiff(Henle'sZeitsch.,XXIX,  p.  217-229.  Centralblatt...,  1867,  p.  655. 
—  Gaz.  hebdom.,  1867,  p.  G3à). 

(2)  Tout  récemment,  M.  Merkel  a  soutenu  de  nouveau  Topinion  de  M.  Meis- 
sner; mais  il  ne  présente,  à  l'appui  de  cette  opinion,  aucun  argument  pro- 
bant. II  considère  comme  formée  de  fibres  nerveuses  trophiques,  une  racine  du 
trijumeau,  attribuée  par  différents  auteurs  (Stilling,  Stieda,  Henle)  au  nerf 
masticateur,  racine  qui  provient  de  la  substance  grise  de  la  protubérance  an- 
nulaire, et  qui,  d'après  M.  Meynert,  appartient  à  la  portion  sensitive  du  tri- 
"umeau.  M.  Merkel,  dans  une  expérience,  a  réussi  à  couper  la  racine  sensitive 
du  trijumeau,  en  épargnant  la  racine  qu'il  regarde  comme  trophique  et  daiïs 
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En  tout  cas,  les  résultats  expérimentaux  obtenus  par 
M.  Meissner  et  M.  Schiff,  et  les  faits  cliniques  cités  par  ce 
dernier  physiologiste,  fournissent  des  données  qui  offrent 
un  grand  intérêt.  Car  ils  prouvent  que  Tabolition  de  la  sen- 
sibilité ne  joue  pas  le  rôle  prédominant  dans  les  condi- 
tions créées  par  la  section  intra-crânienne  du  trijumeau, 
conditions  sous  l'influence  desquelles  se  développent  les 
altérations  de  nutrition  observées  dans  l'œil,  à  la  suite  de 
cette  opération.  C'est  un  enseignement  qu'il  ne  faut  pas 
perdre  de  vue  dans  l'étude  du  mécanisme  encore  si  obscur 
de  la  production  de  ces  altérations. 

Jusqu'ici ,  nous  avons  considéré  les  effets  déterminés  dans 
l'œil  et  la  peau  de  la  face  par  la  section  intra-crânienne  du 
nerf  trijumeau  comme  des  conséquences  de  la  'paralysie  de 
ce  nerf  ou  de  certaines  de  ses  fibres  constituantes.  Or,  tous 
les  physiologistes  n'ont  pas  admis  cette  manière  de  voir.  Il 
en  est  qui  ont  pensé  que  ces  effets  pouvaient  avoir,  au  con- 
traire, pour  cause,  X irritation  du  nerf  coupé.  C'est  la  même 
hypothèse  que  celle  qu'on  a  proposée  pour  expliquer  les 
altérations  des  muscles  et  des  nerfs  moteurs,  à  la  suite  de 
la  section  ou  des  diverses  lésions  de  ces  nerfs. 

Pour  justifier  cette  hypothèse,  dans  le  cas  particulier  de 
la  section  du  nerf  trijumeau,  M.  Samuel  relate  les  ré- 
sultats d'une  expérience  faite  sur  le  lapin.  Il  enfonce  deux 
aiguilles  dans  le  ganghon  de  Gasser  sur  un  lapin,  et  fait 
passer,  pendant  quelques  moments,  un  courant  d'induction 
pnr  ces  deux  aiguilles.  Il  y  a  resserrement  de  la  pupille, 

ce  cas,  il  y  eut  anesthésie  complète  ;  mais  il  n'y  eut  que  des  troubles  tropiii- 
qucs  tout  à  fait  passagers  du  globe  oculaire  {*).  On  voit  que  les  remarques  que 
j'ai  opposées  à  la  manière  de  voir  de  M.  Meissner,  peuvent  s'appliquer  à  celle 
rie  M.  Merkel. 


(*)  J.  Mei-kel,  Uie  IrofhMe  Wvrzel  des  Tririemiiiin  (Anal,  in  Centrallilott...,  1874,  p.  002 
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légère  injection  des' vaisseaux  de  la  conjonctive,  exagération 
de  la  sécrétion  des  larmes,  exaltation  de  la  sensibilité  des 
paupières,  de  la  conjonctive,  de  la  cornée.  Au  bout  de 
vingt-quatre  heures,  apparaissent  d'ordinaire  les  premiers 
indices  d'un  travail  inflammatoire  dans  la  conjonctive, 
travail  qui  devient  de  plus  en  plus  actif  jusqu'au  troisième 
jour;  puis  l'inflammation  diminue.  La  cornée  devient 
opaque  et  ofi"re  des  exulcérations;  une  ulcération  plus  pro- 
fonde peut  même  se  former  vers  sa  partie  médiane.  Dans 
un  cas,  on  a  observé  une  petite  collection  purulente  dans 
la  chambre  antérieure  de  l'œil.  La  sensibilité,  dans  les 
jours  qui  suivent  l'opération,  s'exalte  de  plus  en  plus,  et 
parfois  à  un  tel  point  que  le  moindre  attouchement  de 
l'œil  détermine  des  convulsions  générales  (1). 

Cette  expérience  paraîtra  peu  satisfaisante  à  ceux  qui 
ont  pratiqué  la  section  du  nerf  trijumeau  dans  l'intérieur 
du  crâne.  On  sait  que  cette  section  est  une  opération  assez 
délicate,  qui  se  fait  en  introduisant  un  instrument  au  travers 
du  crâne,  en  le  dirigeant  dans  un  certain  sens,  jusqu'à 
une  certaine  profondeur,  de  façon  à  aller  atteindre  le  nerf 
profondément  caché;  et  l'on  n'est  averti  du  succès  de 
l'expérience  que  par  les  cris  que  pousse  l'animal  dès  qu'on 
a  atteint  le  nerf  et  qu'on  commence  à  le  couper.  On  est 
exposé,  malgré  les  points  de  repère  que  l'on  a  pour  se  guider, 
malgré  toutes  les  précautions  que  l'on  prend  poursuivre 
une  direction  correcte,  à  blesser  plus  ou  moins  profondément 
la  protubérance  annulaire  ou  les  pédoncules.  Est-il  possible 
d'admettre,  quand  on  connaît  les  difficultés  de  cette  vivisec- 
tion, que  l'on  peut,  sans  léser  l'encéphale,  aller  introduire 


(1)  s  Samuel,  Die  trophischin  Nerven.  (Leipzig,  1860^  p.  61.  —  Késumé 
(lu  lit  cilitlidii  ck'  M.  Cliarcot,  lue  cit.,  p  130 
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au  travers  du  crâne  et  d'une  partie  de  la  cavité  crânienne, 
deux  aiguilles  dans  le  ganglion  de  Gasser,  qui  est  situé  si 
profondément?  Et  si  les  aiguilles,  par  nn  heureux  hasard, 
avaient  pénétré  toutes  deux  dans  le  ganglion  de  Gasser, 
comment  comprendre  que  l'animal,  môme  solidement  fixé, 
ne  les  déplacera  pas,  par  les  brusques  sursauts  que  déter- 
mineront les  douleurs  excessivement  violentes,  dues  à  la 
taradisation?  Ne  voit-on  pas,  d'autre  part,  que  les  effets 
de  cette  faradisation  ne  pourront  pas  se  localiser  dans  le 
ganglion  en  contact  avec  les  aiguilles,  et  que  les  parties 
voisines,  la  protubérance  annulaire  entre  autres,  seront 
assez  irritées,  pour  qu'on  ne  sache  point  si  les  altérations 
oculaires  doivent  être  attribuées  à  l'irritation  du  nerf  tri- 
jumeau ou  de  ces  parties.  On  pourrait,  il  est  vrai,  con- 
tester la  valeur  de  cet  argument,  parce  que  ce  serait  encore, 
sans  doute,  par  le  trijumeau  que  l'influence  de  l'irritation 
de  la  protubérance  serait  transmise  à  l'œil. 

Il  ne  ressort  pas  moins  de  ces  remarques  que  l'expé- 
rience de  M.  Samuel  laisse  beaucoup  à  désirer,  sous  le 
rapport  de  la  netteté,  et  qu'il  est  difficile  de  déterminer 
sa  véritable  signification.  On  ne  peut  même  pas  savoir  si 
le  nerf,  après  que  la  faradisation  a  cessé,  est  resté  dans 
un  état  d'irritation.  On  dit  bien  qu'il  y  avait  exaltation 
de  la  sensibilité  des  paupières,  de  la  conjonctive  et  de  la 
cornée;  mais  cette  exaltation  était-elle  due  à  l'irritation 
du  ganglion  de  Gasser,  ou  bien  dépendait -elle  d'une  irri- 
tation de  la  protubérance  annulaire?  Les  altérations  de  lii 
cornée  et  de  la  conjonctive  ont-elles  eu  pour  cause  cette 
irritation,  soit  du  ganglion  de  Gasser,  soit  de  la  protu- 
bérance; ou  bien  étaient- elles  la  conséquence  de  la  rupture 
ou  d'une  modification  paralytique  d'un  certain  nombre  de 
fibres  du  nerf  trijumeau,  produites  par  les  violences 
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qu'avaient  subies  ces  fibres,  pendant  les  manœuvres  de  l'in- 
troduction des  aiguilles  dans  le  renflement  ganglionnaire? 
Il  eût  été  nécessaire,  pour  bien  savoir  à  quoi  s'en  tenir 
sur  ce  dernier  point,  d'examiner  la  branche  ophthalmique, 
si  l'animal  avait  survécu  cinq  ou  six  jours,  pour  chercher 
si  les  tubes  nerveux  de  cette  branche  du  trijumeau  étaient 
tous  intacts,  ou  si  plusieurs  d'entre  eux  n'avaient  pas,  au 
contraire,  subi  un  commencement  d'altération. 

Ce.  n'est  donc  pas  un  pareil  fait  expérimental  qui  peut 
servir  d'appui  à  l'hypothèse  d'après  laquelle  les  altérations 
de  l'appareil  oculaire,  consécutives  à  la  section  intra-crâ- 
nienne  du  nerf  trijumeau,  seraient  dues  à  l'irritation  des 
fibres  de  ce  nerf.  Cette  section,  d'ailleurs,  ne  peut  pas  pro- 
duire, dans  ces  conditions,  un  eff"et  autre  que  celui  auquel 
donne  lieu  la  section  des  autres  nerfs  ou  du  trijumeau 
lui-même,  hors  du  crâne.  C'est  une  paralysie  du  bout 
périphérique  que  l'on  observe  alors,  et,  du  même  coup, 
il  y  a  suppression  de  l'influence  que  les  centres  nerveux 
exercent  sans  doute  sur  la  nutrition  intime  de  tous  les 
tissus.  Pour  que  cette  influence  s'affaiblisse,  il  n'est  pas 
nécessaire  que  toutes  les  fibres  nerveuses  qui  unissent  les 
divers  tissus  aux  centres  nerveux,  soient  sectionnées;  il 
suffit  qu'un  certain  nombre  d'entre  elles  aient  subi  une 
solution  de  continuité.  C'est  ce  qui  peut  avoir  lieu  pour  les 
muscles,  dans  les  cas  d'altération  incomplète  de  leurs  nerfs, 
c'est-à-dire  lorsque  toutes  les  fibres  de  ces  nerfs  n'ont  pas 
perdu  leurs  relations  directes  avec  la  substance  grise  des 
centres  nerveux.  C'est  ce  qui  peut  se  produire  aussi,  sans 
doute,  pour  les  tissus  innervés  par  des  nerfs  seusitifs  ou 
des  nerfs  sympathiques,  quand  un  certain  nombre  des 
fibres  de  ce  nerf,  ne  sont  plus,  par  suite  de  lésions,  en 
communication  avec  leurs  centi-es  trophiques  (ganglions 
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des  racines  postérieures  et  des  racines  des  nerfs  sensitifs 
crâniens,  pour  les  fibres  sensitives,  —  ganglions  sympa- 
thiques et  substance  grise  du  rayélencéphale ,  pour  les 
fibres  sympathiques). 

Les  faits  d'altération  de  l'œil  (conjonctivite,  kératite, 
choroïdite,  etc.),  observés  chez  l'homme  dans  des  cas  de 
névralgie  du  trijumeau,  ne  peuvent  pas  être  invoqués  non 
plus  à  l'appui  de  Thypothèse  en  discussion.  Car  il  s'agit 
alors,  en  général,  de  faits  complexes,  et  dans  lesquels  tout 
est  souvent  très-obscur  :  l'étiologie  de  la  névralgie,  les 
relations  des  altérations  de  l'œil  avec  la  névralgie,  et  enfin 
le  mécanisme  de  la  production  de  ces  altérations.  Nous 
verrons,  à  propos  de  l'inflammation,  comment  les  cas  de 
ce  genre  peuvent,  d'une  façon  générale,  être  interprétés. 

Quant  aux  cas  de  lésions  du  nerf  trijumeau  constatées 
à  l'autopsie,  et  dans  lesquels  on  a  observé  pendant  la  vie, 
en  même  temps  que  la  persistance  de  la  sensibilité,  des 
altérations  de  la  conjonctive  et  même  de  la  cornée  (1),  ils 
n'ont  sans  doute  pas  d'autre  signification  que  les  résultats 
expérimentaux  constatés  a  la  suite  de  la  section  intra- 
crânienne  du  nerf  trijumeau  :  les  altérations  morbides  de 
l'œil  étaient  vraisemblablement  dues  dans  ces  cas  à  la 
solution  de  continuité  d'un  certain  nombre  de  fibres  du 
nerf,  déterminée  par  la  lésion  trouvée  lors  de  l'examen 
nécroscopique. 

En  réahté,  la  pathogénie  des  troubles  de  nutrition,  obser- 
vés à  la  suite  de  la  section  intra-crânienne  du  nerf  trij  umeau, 
est  très-obscure.  Il  me  paraît  certain  qu'ils  ne  sont  dus,  ni 
à  une  irritation  des  fibres  nerveuses  coupées  (sensitives, 
vaso-motrices),  ni  à  une  paralysie  des  fibres  vaso-motrices 


(1)  Cliairof,  loc  cit.,  p,  \k  et  siiiv. 
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contenues  dans  le  nerf;  mais,  ces  éliminations  faites,  on 
se  trouve  en  présence  d'hypothèses  sur  la  valeur  desquelles 
on  n'est  pas  suffisamment  éclairé. 

S'il  avait  été  démontré  que  les  altérations  de  l'œil  n'ont 
lieu  que  lorsque  la  section  porte  sur  le  ganglion  de  Casser, 
ou  sur  le  nerf  après  qu'il  a  traversé  ce  rentlement,  on 
pourrait  admettre  que  la  suppression  de  l'influence  tro- 
phique  de  ce  centre  nerveux  est  la  véritable  cause  de  ces 
altérations.  Mais,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  on  a  vu 
la  rougeur  de  la  conjonctive,  l'opacité  et  les  ulcérations  de 
la  cornée,  les  modiflcalions  de  l'iris  et  des  milieux  transpa- 
rents de  l'œil,  se  produire  alors  que  la  section  du  nerf 
trijumeau  avait  été  faite  entre  le  ganglion  de  Gasser  et  la 
protubérance  annulaire. 

Récemment  M.  Cl.  Bernard  communiquait  à  la  Société 
de  biologie  (1)  le  résultat  d'une  expérience  qui  avait  donné 
un  résultat  de  ce  genre.  Sur  un  lapin  et  sur  un  chien,  il 
avait  coupé  le  nerf  trijumeau  dans  le  crâne,  au-dessus  du 
ganglion  ;  les  troubles  de  nutrition  n'avaient  pas  tardé  à 
apparaître.  Les  animaux  ayant  été  sacrifiés  au  bout  de  huit 
jours,  M.  Ranvier,  qui  examina  l'état  des  nerfs,  constata, 
conformément  aux  données  de  Waller,  que  les  fibres  ner- 
veuses faisant  suite  à  la  petite  racine  étaient  toutes 
dégénérées,  tandis  que  les  fibres  provenant  de  la  grosse 
racine,  seules  en  rapport  avec  le  ganglion,  étaient  abso- 
lument intactes. 

Pour  que  la  section  intra- crânienne  du  nerf  trijumeau 
ne  détermine  des  altérations  atrophiques  que  dans  le  bout 
central  de  ce  nerf,  il  faut  sans  doute  que  cette  section 
porte  bien  sur  la  partie  de  ce  nerf  qui  s'étend  de  la  protu- 


(1)  Cl.  Berniinl  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1873,  p.  150). 
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bérauce  annulaire  au  ganglion  de  Gasser.  Autrement, 
c'est-à-dire  si  la  section  intéresse  ce  ganglion,  il  peut  y 
avoir  aussi  des  altérations  dans  les  branches  périphériques 
du  nerf  coupé.  C'est  ce  qui  a  eu  lieu  dans  l'expérience 
suivante,  que  j'ai  faite  tout  récemment. 

Exp.  I.  —  Le  10  juin  1873,  sur  un  lapin  adulte,  on  prend  la  température 
rectale.  On  trouve  39»  G. 

A  l'aide  d'une  aiguille  introduite  dans  le  crâne  par  la  suture  occipito-pariélale 
du  côté  gauche,  on  cherche  à  léser  l'encéphale,  à  l'endroit  oîi  le  hulbe  rachi- 
dien  se  réunit  à  la  protubérance  annulaire.  Cris  douloureux  :  exorbitis  du 
côté  gauche,  et  rétrécissement  de  la  pupille  de  ce  même  côté.  Quelques 
instants  après  ropératiou,  qui  est  faite  à  1  h.  25  m.,  on  trouve  40°  G.  dans 
le  rectum.  La  température  reste  à  peu  près  à  ce  degré  jusqu'à  4  heures.  Le 
lendemain,  elle  atteint  40",4  G. 

Le  27  juin,  l'animal  n'offrant  aucun  trouble  fonctionnel  apparent,  si  ce  n'esl 
une  étroitesse  relative  de  la  pupille  du  côté  gauche,  on  fait  la  section  intra- 
crânienne  du  nerf  trijumeau  du  côté  droit.  Cris,  agitation  violente.  Hémor- 
rhagie  artérielle  par  la  plaie,  bientôt  arrêtée  au  moyen  de  la  compression,  La 
pupille  droite  se  rétrécit  au  point  de  devenir  plus  étroite  que  celle  du  côté 
gauche.  Insensibilité  de  toute  la  moitié  droite  de  la  face  et  de  la  cornée 
transparente. 

Le  28  juin.  Trouble  très-marqué  de  laporjjéej  injection  vasculaire  tout 
autour  de  celte  membrane. 

Le  29.  Le  trouble  de  la  cornée  a  augmenté.  11  semble  y  avoir  une  accumu- 
lation de  produits  plastiques  à  la  partie  inférieure  de  la  chambre  antérieure. 

L'animal  maigrit  peu  à  peu  et  meurt  dans  la  nuit  du  23  au  24  juillet  1873, 

Nécropsie.  —  Un  peu  de  congestion  récente  du  poumon  gauche  ;  les  vais- 
seaux en  rapport  avec  la  partie  congestionnée  sont  pleins  de  sang  à  demi 
coagulé.  Rien  dans  Je  poumon  droit.  Cœur  :  saip.  Estomac  :  quelques  points 
ecchymotiques  paraissant  de  formation  récente. 

Cavité  crânienne.  —  On  ne  retrouve  pas  la  lésion  encéphalique  ancienne. 

La  section  du  nerf  trijumeau  droit  a  été  bien  faite  et  parait  avoir  porté  sur 
la  partie  postérieure  du  ganglion  de  Gasser.  Le  bout  de  ce  nerf  qui  tient  à  la 
protubérance  a  une  teinte  un  peu  grisâtre,  légèrement  rosée.  On  a  examiné 
au  microscope  l'état  des  fibres  de  ce  bout  du  nerf.  Elles  sont  toutes  altérées  : 
on  trouve  d'innombrable»  corps  granuleux  dans  les  parties  de  ce  nerf  que  l'on 
dilacèrc,  et  l'altération  peut  être  constatée  jusqu'au  niveau  de  la  surface  de  la 
protubérance.  (On  n'a  piis  cherché  à  examiner  à  part  la  petite  racine.)  ^ 

La  partie  supérieure  iutra-crânienne  de  l'apophyse  basilaire  est  revêtue 
d'une  néo-membrane  dans  laquelle  on  voit  d'innombrables  corps  granuleux 
iiémaliques,  plus  ou  moins  irréguliers. 
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On  trouve  une  ttUération  granulo-graisseuse  du  nerf  sous-orbitnire  droit  ;  il 
contient  toutefois  quelques  tubes  nerveux  snins. 

Il  y  a  une  altération  granulo-grnissouse  complète  du  nerf  lingual  droit. 

Infiltration  purulente  de  la  cornée  transparente.  Les  milieux  de  l'œil 
paraissent  intacts. 


Les  expériences  de  M.  Cl.  Bernard  montrent  bien  que 
les  choses  se  passent  autrement,  lorsque  la  section  du  nerf 
trijumeau  est  pratiquée  tout  à  fait  en  deçà  du  ganglion  de 
Gasser. 

Ces  expériences  et  toutes  celles  qui  ont  donné  des  ré- 
sultats pareils  à  ceux-ci,  semblent  de  nature  à  prouver  que 
l'abolition  de  l'influence  trophique  du  ganglion  de  Gasser 
n'est  pas  la  condition  indispensable  pour  la  production  des 
altérations  de  l'œil,  qui  se  montrent  à  la  suite  de  la  section 
intra-crâniennedu  nerf  trijumeau  ;  mais  elles  ne  démontrent 
pas  que  cette  abolition,  lorsqu'elle  a  lieu,  ne  joue  pas 
un  rôle  important  comme  cause  prédisposante.  On  peut 
se  demander,  d'ailleurs,  si  l'influence  du  ganglion  de  Gasser 
sur  la  nutrition  intime  des  tissus  auxquels  se  distribuent 
les  fibres  du  nerf  trijumeau  conserve  toute  son  activité, 
lorsque  les  relations  de  ce  ganglion  avec  le  centre  encé- 
phalique sont  interrompues. 

L'influence  de  l'abolition  de  la  sensibilité  serait  elle- 
même  douteuse,  d'après  M.  Cl.  Bernard  ;  car,  faisant  allu- 
sion aux  expériences  de  M.  Snelleu,  il  dit  que  «  quelles 
»  que  soient  les  précautions  que  l'on  prenne,  les  troubles 
»  de  la  nutrition  surviennent  après  la  section  du  trijumeau. 
»  De  nombreuses  expériences  le  démontrent  surabon- 
»  damment  »  {loc.  cit.).  Cependant  les  expériences  de 
M.  Snellen  ne  peuvent  pas  être  considérées  comme  in- 
exactes, et  il  faut  bien  admettre,  ainsi  que  je  l'ai  dit,  que 
l'abolition  de  la  sensibilité  constitue  une.  circonstance  pré- 
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disposante  pour  les  altérations  de  l'œil,  consécutives  à  la 
section  intra-crânienne  du  nerf  trijumeau.  Cette  manière 
de  voir  est  rendue  encore  plus  vraisemblable  pai'  l'obser- 
vation des  ulcérations  de  la  langue  et  des  lèvres,  constatées 
à  la  suite  de  celte  section.  M.  Cl.  Bernard  ne  fait  aucune 
difficulté  pour  attribuer  ces  effets  à  l'abolition  de  la  sen- 
sibilité dans  ces  parties.  J'ai  vu,  pour  ma  part,  bien  des 
fois,  la  section  du  nerf  lingual  avoir  aussi  pour  consé- 
quence indirecte  la  formation  d'ulcérations  de  la  langue. 
La  différence  entre  ces  lésions  et  celles  de  l'œil,  c'est  que, 
pour  les  premières,  la  cause  traumatique  (morsures)  est 
évidente,  tandis  que,  pour  les  autres,  elle  ne  se  dévoile 
pas  aussi  nettement. 

M.  Cl.  Bernard,  dans  cette  même  communication  à  la 
Société  de  biologie,  émettait  une  nouvelle  hypothèse.  Pour 
lui,  les  troubles  de  la  nutrition  de  l'œil,  produits  par  la 
section  intra-crânienne  du  nerf  trijumeau,  résulteraient  de 
la  paralysie  de  fibres  vaso-dilatatrices,  contenues  en  grand 
nombre  dans  ce  nerf.  La  conséquence  de  cette  paralysie 
serait  un  état  de  suractivité  des  tibres  vaso-constrictives, 
privées  ainsi  de  leur  frein  normal.  Les  vaisseaux  des  diverses 
parties  de  l'œil  se  resserreraient  plus  ou  moins  énergi- 
quement;  l'afflux  du  sang  rencontrerait  ainsi  des  obstacles, 
et  rinsuffisance  de  l'irrigation  sanguine  donnerait  nais- 
sance aux  altérations  observées. 

Peut-on  tenir  cette  explication  pour  valable?  Les  racines 
du  nerf  trijumeau  contiennent-elles  un  bon  nombre  de 
fibres  vaso-dilatatrices?  Aucun  fait  expérimental  ne  nous 
autorise  à  admettre  qu'il  en  soit  ainsi.  Je  sais  bien,  et  je 
l'ai  déjà  rappelé,  que  l'on  a  admis  que  la  branche  auriculo- 
temporale  du  nerf  trijumeau  contient  des  fibres  vaso-dila- 
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tatrices,  agissiiiil  sur  les  vaisseaux  de  l'oreille  (1).  Mais  j'ai 
dit  aussi  que  j'avais  plusieurs  fois  cherché  à  conslaler  ce  fuit, 
etque  je  n'avais  rien  vu  qui  témoignât  dans  ce  sens.  D'autre 
part,  j'aiélectrisé,  sur  plusieurs  chiens  curarisés  et  soumis 
à  la  respiration  artificielle,  des  branches  du  trijumeau, 
notamment  le  nerf  sous-orbitaire  à  sa  sortie  du  trou  sous  • 
orbitaire,  et  la  branche  ophlhalmique  de  Willis  dans  l'or- 
bite incomplète  du  chien,  sans  observer  aucune  rougeur 
congeslive  soit  de  la  lèvre  supérieure,  soit  de  la  conjonc- 
tive oculaire.  Il  n'y  a,  parmi  les  nerfs  émanés  du  trijumeau, 
que  le  nerf  lingual  qui  produise  un  effet  vaso-dilatateur 
direct  bien  évident,  et  nous  savons  que  c'est  à  son  anasto- 
mose avec  la  corde  du  tympan  qu'il  doit  de  pouvoir  déter- 
miner cet  effet.  Si  donc  les  différentes  autres  branches  du 
nerf  trijumeau  contiennent  des  fibres  vaso-dilatatrices,  on 
n'a  pas,  je  le  répète,  mis  leur  existence  hors  de  doute  par 
l'expérimentation.  L'hypothèse  de  M.  Cl.  Bernard  estdonc, 
sous  ce  rapport,  dépourvue  de  soutien. 

Mais  quand  môme  il  serait  démontré  que  le  nerf  triju- 
meau renferme,  dès  son  origine,  un  grand  nombre  de 
fibres  vaso-dilatatrices,  cette  hypothèse  serait  encore  dif- 
ficile à  défendre,  car  elle  me  paraît  réfutée  par  des  expé- 
riences que  j'ai  publiées  ailleurs  (2).  J'ai  constaté  que  la 
section  de  la  corde  du  tympan  d'Un  côté,  dans  la  caisse  du 
tympan,  ne  détermine  aucune  modification  appréciable  de 
la  coloration  de  la  moitié  correspondante  de  la  langue.  Or, 
on  a  ainsi  coupé,  et,  par  conséquent,  paralysé  la  plupart 
des  fibres  vaso-dilatatrices  de  ce  côté  de  la  langue.  Si  les 
fibres  vaso-dilatatrices  exerçaient  sur  les  vaisseaux  une 

(1)  T.  I,  p.  152  et  153. 

{'!)  Vulpiaii.  Expériences  re'lii'tives  à  la  physiologie  des  nerfs  vaso-âilata' 
teurs.  (Archives  de  physiologie...,  187i,  p.  175.) 
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aclion  permanente,  Iclle  que  la  suppose  M.  Cl.  Bernard, 
c  est-à-dire  antagoniste  de  celle  qu'exercent  incontestable- 
ment les  fibres  vaso-constriclives,  il  est  clair  que  le  résultat 
de  cette  section  de  la  corde  du  tympan,  dans  l'oreille 
moyenne,  devrait  être  tout  autre.  En  effet,  comme  les 
fibres  vaso-constriclives  amenées  à  la  langue  par  le  nerf 
lingual,  le  nerf  hypoglosse  et  les  filets  sympathiques  desti- 
nés à  cet  organe,  sont  respectées  par  cette  opération, 
leur  action  tonique,  délivrée,  plus  ou  moins  complètement, 
de  tout  frein  antagoniste,  devrait  immédiatement  s'exagé- 
rer :  les  artères  innervées  par  ces  fibres  devraient  se  res- 
serrer, et,  par  conséquent,  il  devrait  se  produire  une  pâleur 
plus  ou  moins  notable  de  cette  moitié  de  la  langue.  Puisque 
la  coloration  de  la  membrane  muqueuse  linguale  ne  se 
modifie  pas,  par  suite  de  la  section  de  la  corde  du  tympan, 
nous  pouvons  conclure  que  la  paralysie  des  fibres  nerveuses 
vaso-dilatatrices  n'entraîne  pas,  comme  une  conséquence 
nécessaire,  une  exagération  de  l'action  toni(iue  des  fibres 
vaso-constriclives  correspondantes.  La  paralysie  des  fibres 
vaso-dilatatrices,  alors  même  qu'elles  existeraient  en  grand 
nombre  dans  le  nerf  trijumeau,  ainsi  que  le  suppose 
M.  Cl.  Bernard,  ne  devrait  donc  pas  être  considérée, 
quand  elle  serait  produite  par  une  section  transversale 
de  ce  nerf,  comme  pouvant  déterminer,  par  le  méca- 
nisme en  discussion,  les  altérations  que  l'œil  subit  dans 
ces  conditions. 

On  voit  combien  d'incertitudes  régnent  encore  sur  le 
mécanisme  de  la  production  des  altérations  qui  se  ma- 
nifestent dans  la  conjonctive  oculaire,  la  cornée,  etc., 
lorsque  le  nerf  trijumeau  du  côté  correspondant  a  été 
sectionné  dans  le  crâne.  Les  recherches  entreprises  jus- 
qu'ici pour  arriver  à  déterminer  le  mode  d'action  de  cette 
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section  n'ont  pas  conduit  encore  à  une  théorie  définitive. 
Mais  il  ne  faut  pas  se  décourager;  le  sujet  vaut  la  peine 
que  l'on  fasse  de  nouveaux  efforts.  Lorsqu'on  connaîtra 
bien  ce  mode  d'action,  on  aura  acquis  des  données  im- 
portantes, qui  pourront  être  utilisées  dans  l'étude  des 
troubles  nutritifs  divers  que  peuvent  présenter  les  diffé- 
rents tissus,  la  peau,  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  les 
os,  les  viscères,  sous  l'influence  des  lésions  du  système 
nerveux. 

—  Je  ne  puis  pas  passer  ici  en  revue  toutes  les  altéra- 
tions des  tissus,  qui  se  montrent  à  la  suite  des  sections  de 
nerfs,  et  qui  ont  été  attribuées,  soit  à  la  paralysie,  soit  à 
l'irritation  des  fibres  vaso-motrices  contenues  dans  ces 
nerfs.  Je  dois  me  borner  à  examiner  quelques  autres 
exemples  de  cas  de  ce  genre.  Les  remarques  que  je  suis 
conduit  à  faire  à  propos  de  ces  cas  particuliers  peuvent 
être  appliquées,  ce  me  semble,  à  la  plupart  des  autres 
cas,  sinon  à  tous.  D'ailleurs,  à  propos  de  l'influence  des 
nerfs  vaso-moteurs  sur  les  congestions,  l'œdème,  l'inflam- 
mation, les  lacunes  de  cette  étude  se  trouveront  comblées 
en  grande  partie. 

Je  ne  reviendrai  pas  longuement  sur  ce  que  je  vous  ai 
dit  de  l'influence  des  nerfs  du  rein  sur  la  nutrition  de  cet 
organe  (1).  Nous  avons  vu  que  les  expériences  faites  pour 
étudier  cette  influence  n'ont  pas  toutes  donné  les  mêmes 
résultats.  Tandis  que  plusieurs  physiologistes  avaient 
assuré  que  la  section  des  nerfs  rénaux  détermine  un  ra- 
mollissement du  tissu  des  reins,  d'autres  expérimentateurs 
affirment  que  cette  opération  laisse  intacte  la  structure  de 


(ij  T.  1,  p.  527  et  suiv. 
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ces  organes.  C'est  ce  dernier  résultat  que  j'ai  constaté 
aussi  dans  mes  vivisections.  M.  Charcot  a  cherché  à 
expUquer  la  contradiction  qui  existe  entre  les  données  des 
investigations  faites  sur  ce  sujet.  Il  pense  que  les  troubles 
nutritifs  ne  se  produisent  peut-être,  ou  ne  peuvent  se  pro- 
duire dans  les  reins,  que  lorsque  les  nerfs  de  ces  organes 
ont  été  coupés  incomplètement,  ou  bien  lorsqu'ils  ont  été 
soumis  au  contact  d'agents  caustiques,  tels  que  l'ammo- 
niaque. Les  nerfs  pourraient,  dans  ces  conditions,  devenir 
le  siège  d'une  vive  irritation  qui,  sans  doute,  provoquerait 
dans  le  tissu  rénal  le  travail  morbide  dont  les  effets  ont 
été  signalés  par  Krimer,  Brachet,  Miiller  et  Peipers, 
Arm.  Moreau,  Von  Wittich  (1).  Quelque  logique  que  pa- 
raisse cette  hypothèse,  je  crois  qu'elle  a  contre  elle  les  faits 
que  j'ai  déjà  fait  valoir  et  qui  paraissent  prouver  que  les 
sections  incomplètes  et  les  cautérisations  des  nerfs  n'agis- 
sent sur  les  tissus,  auxquels  ils  se  rendent,  que  parce 
qu'elles  interrompent  les  communications  entre  ces  tissus 
et  les  centres  nerveux,  et  non  parce  qu'elles  déterminent 
une  névrite  ou  une  irritation  des  fibres  des  nerfs  inté- 
ressés. Les  altérations  observées  dans  les  reins,  dans  quel- 
ques cas,  à  la  suite  des  lésions  des  nerfs  rénaux,  me 
paraissent  plutôt  devoir  s'expliquer,  comme  je  l'ai  in- 
diqué (2),  par  des  troubles  circulatoires,  résultant  des 
violences  que  peuvent  avoir  subies  les  vaisseaux  du  rein 
pendant  l'opération. 

—  Les  lésions  pulmonaires,  trouvées  chez  les  animaux 
morts  à  la  suite  de  la  section  des  deux  pneumogastriques, 
ont  été  attribuées  à  la  paralysie  des  fibres  vaso-motrices 


(1)  Charcot,  loc.  cit.,  p.  17. 

(2)  T,  1,  p.  529. 
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conlenucs  dans  ces  nerfâ  el  destinées  aux  poumons.  C'est 
M,  SchifT  qui  a  émis  celte  hypothèse  en  18/^7  (1).  Vous 
savez  que  la  sectioti  des  deux  pneumogastriques,  faite 
dans  la  région  cervicale,  le  môme  jour,  chez  un  mam- 
mifère adulte,  entraîne  la  mort  en  trois  ou  quatre  jours, 
dans  l'immense  majorité  des  cas.  Ce  n'est  que  dans  des 
cas  absolument  exceptionnels  que  l'on  a  vu  des  chiens  sur- 
vivre et  se  rétablir  complètement  à  la  suite  de  cette  double 
section,  opérée  le  même  jour.  Lorsque  les  deux  pueumo- 
gaslriques  sont  coupés,  au  contraire,  à  des  époques  diffé- 
rentes, et  lorsque  l'intervalle  de  temps  laissé  entre  les  deux 
sections  est  suffisant  (quelques  mois),  les  animaux  (chiens) 
peuvent  survivre,  parce  qu'il  s'est  fait  une  réunion  entre 
les  deux  bouts  du  premier  nerf  pneumogastrique  coupé, 
et  que  des  relations  entre  les  poumons  et  les  centimes  ner- 
veux se  sont  rétablies  par  ce  nerf.  Les  lésions  à  peu  près 
constantes  que  Ton  trouve  dans  les  poumons,  à  la  suite  de 
la  section  des  deux  nerfs  pneumogastriques,  consistent  sur- 
tout en  des  noyaux  plus  ou  moins  étendus  de  congestion 
œdémateuse  des  poumons,  et  en  un  emphysème  de  certains 
points  des  bords  ou  de  la  surface  de  ces  organes  (2).  Les 
poumons,  dans  leur  ensemble,  sont  un  peu  plus  rouges  que 
dans  l'état  normal,  et  dans  les  bronches  qui  se  rendent  au)i 
parties  où  siège  la  congestion  œdémateuse,  ou  rencontre 
un  mucus  plus  ou  moins  liquide  et  puriforme. 

Les  lésions  du  parenchyme  pulmonaire  sont  plus  considé- 
rables dans  beaucoup  de  cas,  et,  au  lieu  d'une  simple  con- 

(1)  SchiQ'  (Tiibinger  Arcliiv,  1847,  p.  769.  —  Voyez  aussi  :  Lehrbuch  der 
Muskel-  und Nervenphysiologie,  Lahr,  185S-59,  p.  4l0  c\  suiv.). 

(2)  Longet  (Traité  de  physiologie,  3<=  cilit.  t.  HI,  p.  539.  —  Voy.  aussi  : 
Traité  d'anatomie  et  de  physiologie  du  système  nerveuà:,  1842,  t.  lï,  p.  299 
et  8uiv.). 
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gestion  œdémateuse,  on  trouve  souvent  des  parties  étendues 
de  lobes  pulmonaires  où  les  altérations  sont  évidemment 
inflammatoires.  Le  tissu,  dans  ces  points,  est  encore  œdé- 
matié  et  congestionné;  mais  le  liquide  infiltré  est  opales- 
cent, contient  de  nombreux  leucocytes;  les  alvéoles  pulmo- 
naires sont  comblés  par  ce  liquide  et  par  des  cellules 
épithéliales  desquamées  :  les  lésions  offrent  une  certaine 
ressemblance  avec  celles  de  la  pneumonie  catarrbale  de 
l'homme.  Enfin,  il  n'est  pas  rare  de  trouver  des  concrétions 
sanguines  dans  les  vaisseaux  qui  sont  compris  dans  les 
parties  altérées  des  poumons. 

Ces  lésions  peuvent  se  produire,  même  dans  le  cas 
oh  l'on  n'a  sectionné  qu'un  des  nerls  pneumogastriques, 
et,  comme  le  fait  remarquer  avec  juste  raison  M.  Schiff, 
elles  peuvent  alors  avoir  lieu  encore  dans  les  deux  pou- 
mons, à  cause  des  anastomoses  que  s'envoient  réciproque 
ment  les  deux  pneumogastriques  dans  les  plexus  pulmo- 
naires. 

Je  ne  vous  citerai  qu'une  des  nombreuses  expériences 
de  ce  genre  que  j'ai  fuites,  parce  qu'elle  m'a  donné  Toc- 
casion  de  rechercher  si.,  comme  MM.  Arloing  et  Tripier 
l'ont  avancé,  la  section  d'un  nerf  vague  détermine  des 
lésions,  non-seulement  dans  ce  nerf,  mais  encore  dans  le 
nerf  vague  de  l'autre  côté  (1)* 

Exr.  n.  —  Sur  un  chien  éthérisé,  on  enlève  un  segment  de  5  à  6  centi- 
mètres de  longueur  sur  l6  nerf  pneumogastrique  du  côté  droit.  On  constate, 
relativement  à  la  pupille,  à  la  membrane  nictitante,  au  globe  oculaire,  à  la 
température  de  l'oreille,  de  ce  Côté,  lés  résultats  ordinaires  de  cette  opération, 

L'animal  meurt  onze  jours  après  Topération. 

Le  poumon  droit  est  plus  altéré  que  le  poumon  gauche.  Il  présente  un  îlot 

(1)  S.  Arloing  cl  L.  Tripier,  Contribution  à  la  p/tysiolopie  des  nerfs  vaguesi 
(Archives  de  physiologie...,  1873,  p.  173.) 
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assez  étendu  de  pneumonie  lobaire  dans  chacun  de  ses  lobes  (hépatisalion  rouge, 
devenue  grise  en  certains  points).  La  plèvre  pariétale  offre  des  ecchymoses  nom- 
breuses et  plus  ou  moins  larges,  dans  toute  son  étendue. 

Le  poumon  gauche  est  un  peu  congestionné  :  il  y  a  aussi  des  ecchymoses 
sous-plcuralos  (plèvre  pariétale),  mais  seulement  dans  le  tiers  supérieur  de  la 
cage  thoracique. 

Le  foio,  la  rate,  les  reins,  etc.,  paraissent  sains. 

On  a  examiné  le  bout  périphérique  du  nerf  pneumogastrique  droit.  Les  fiiiies 
pn'sciitentune  altération  très-manifeste.  Myéline  segmentée,  divisée  en  gouttes 
plus  ou  moins  volumineuses.  Les  fibres  du  cordon  cervical,  accolé  au  pneumo- 
gastrique, sont  tout  à  fait  saines,  au  niveau  du  bout  périphérique  de  ce  uerf. 

On  n'a  pas  trouvé  une  seule  fibre  nerveuse  altérée  dans  le  nerf  pneumogas- 
cique  gauche. 

Ce  n'est  pas  ici  le  lieu  de  discuter  les  diverses  hypothèses 
qui  ont  été  émises  à  propos  du  mécanisme  de  la  production 
de  ces  lésions.  On  sait  aujourd'hui  qu'elles  ne  dépendent 
pas  de  la  paralysie  des  cordes  vocales  et  du  resserrement 
de  ces  cordes  qui  s'ensuit,  comme  l'avait  cru  Mendels- 
sohn  (1),  puisqu'on  les  observe  même  chez  les  animaux 
sur  lesquels  on  a  pratiqué  la  trachéotomie  et  que  l'on 
fait  respirer  au  travers  d'une  canule  introduite  dans  l'ou- 
verture ainsi  faite  aux  voies  aériennes.  Les  physiologistes 
se  partagent  entre  l'opinion  de  M,  Traube  (2)  et  celle  de 
M.  Schiff.  J'ai  déjà  indiqué  la  manière  de  voir  de  M.  SchifF. 
Quant  à  M.  Traube,  il  pense  que  les  lésions  sont  dues  à 
ce  que,  par  suite  de  la  paralysie  des  cordes  vocales,  des 
parcelles  alimentaires  et  des  liquides  buccaux  et  pharyn- 
giens peuvent  s'introduire  dans  les  bronches,  pénétrer 
jusque  dans  les  bronchioles  et  provoquer  une  irritation 
plus  ou  moins  vive  de  ces  canaux  et  du  parenchyme  voisin. 
On  a  bien  lait  à  l'hypothèse  de  M.  Traube  la  même  objec- 

(1)  Mendelssohn,  Der  Mechanismus  àer  Respir.  und  circuL,  etc.  Berlin, 
18il5.  —  Citation  de  Longet. 

(2)  Traube,  Beitruge  zuv  cxperim.  P/iysiol.  und  Pathol.,  Berlin,  Hcft  I, 
1846.  —  Citation  de  Longet. 
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tien  qu'à  celle  de  Mendelssohn;  mais  cette  objection  n'a 
pas  ici  la  môme  force.  En  effet,  si  des  lésions  se  développent 
encore  dans  le  tissu  pulmonaire,  chez  les  animaux  qui  res- 
pirent par  une  canule  introduite  dans  la  .  rachée,  après 
qu'ils  ont  subi  la  section  des  deux  nerfs  pneumogastriques, 
elles  peuvent  s'expliquer  de  la  même  façon  :  il  suffit  d'ad- 
mettre que  le  liquide  purulent  ou  scro-purulent,  provenant 
de  la  plaie  de  la  trachée,  descend  dans  les  voies  aériennes 
jusque  dans  les  bronchioles,  et  provoque  une  irritation 
inflammatoire,  non-seulement  de  la  membrane  muqueuse 
avec  laquelle  il  entre  en  contact,  mais  encore  du  paren- 
chyme pulmonaire  en  relation  avec  les  bronches  enflam- 
mées. La  sensibilité  des  voies  respiratoires  étant  abolie  par 
la  section  des  deux  nerfs  pneumogastriques,  on  conçoit 
que  la  migration  de  ce  hquide  pathologique  ne  puisse  plus 
déterminer  les  secousses  expultrices  de  toux  qu'elle  aurait 
suscitées  dans  l'état  normal. 

La  théorie  de  M.  Traube  n'est  donc  pas  atteinte  par  cette 
objection.  Le  mécanisme  indiqué  par  ce  médecin  joue  évi- 
demment un  rôle  important  dans  la  production  des  alté- 
rations en  question. M. Traube, et  tous  les  physiologistes  qui 
ont  cherché  à  vérifier  ses  recherches,  ont  trouvé  dans  les 
îlots  inflammatoires  des  poumons  des  parcelles  parfaite- 
ment reconnaissables  de  matières  alimentaires. 

Quant  à  la  théorie  de  M.  SchifF,  repose-t-elle  sur  des 
faits  incontestables  ?  Les  nerfs  pneumogastriques  con- 
tiennent-ils, au  niveau  du  cou,  un  grand  nombre  des  fibres 
vaso-motrices  destinées  aux  poumons?  Il  est  permis  d'en 
(louter.  Déjà  M.  SchifF  est  obligé,  pour  rendre  compte  des 
cas  très- rares,  dans  lesquels  on  ne  trouve  pas  de  lésions  pul- 
monaires, et  de  ceux,  moins  rares,  dans  lesquels  ces  lésions 
sont  peu  considérables,  d'admettre  que  le  trajet  des  nerfs 
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vaso-moteurs  des  poumons  est  variable  ;  que  tantôt  ils  sont 
presque  tous  contenus  clans  les  nerfs  pneumogastriques,  et 
que  tantôt  ils  suivent,  en  partie  ou  en  totalité,  d'aulros 
voies.  Il  est  permis,  a  'priori^  de  douter  d'une  pareille  va- 
riabilité dans  le  trajet  des  fibres  vaso-motrices  destinées 
au  tissu  pulmonaire.  Mais  que  dit  l'examen  direct  des  ré- 
sultats immédiats  de  la  section  des  nerfs  pneumogastriques? 
J'ai  fait  voir,  dans  une  leçon  précédente  (XVP  leçon),  que 
la  section  et  l'électrisation  des  nerfs  pneumogastriques,  au 
niveau  de  la  région  cervicale,  donnent  des  renseignements 
très-peu  nets,  relativementà  l'influence  que  cesnerfs  peuvent 
exercer  sur  les  vaisseaux  du  tissu  pulmonaire.  J'ai  fait  plu- 
sieurs expériences  sur  des  chiens  curarisés,  dont  la  cavité 
thoracique  était  ouverte  le  long  du  sternum,  les  bords  de 
l'ouverture  étant  largement  écartés  de  façon  à  permettre 
d'observer  attentivement  la  coloration  des  poumons.  La 
respiration  artificielle  était  faite  très-régulièrement.  La 
section  d'un  des  nerfs  pneumogastriques,  au  milieu  de  la 
région  cervicale,  n'a  été  suivie  d'aucun  changement  appré- 
ciable de  la  teinte  du  tissu  pulmonaire  :  le  môme  résultat 
négatif  a  été  constaté,  lorsque  les  deux  pneumogastriques 
étaient  coupés  coup  sur  coup.  La  faradisalion,  soit  de  l'un 
de  ces  deux  nerfs,  soit  des  deux  nerfs  à  la  fois,  n'a  pas 
modiflé  non  plus,  d'une  façon  notable,  la  coloration  des 
poumons.  Je  crois  donc  que,  si  les  nerfs  vagues,  chez  le 
chien,  contiennent,  au  niveau  du  cou,  des  fibres  vaso- 
motrices  destinées  aux  poumons,  le  nombre  de  ces  fibres 
doit  être  assez  faible  ;  et,  s'il  en  est  ainsi,  il  n'est  pas  pos- 
sible d'attribuer  uniquement  à  la  section  des  éléments  vaso- 
moteurs,  accolés  aux  autres  fibres  des  nerfs  vagues,  les 
lésions  que  détei'mine  la  section  de  ces  nerfs  dans  le 
parenchyme  pulmonaire. 
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L'inconstance  de  ces  lésions,  soit  comme  siège,  soit 
comme  étendue,  semble  bien  démontrer  l'intervention  i\''m' 
fluences  inconstantes  eltes-mômes.  Je  crois  qu'au  premier 
rang  de  ces  influences  il  faut  placer  la  pénétration  des  par- 
celles alimentaires  et  des  liquides  buccaux  et  pharyngiens 
dans  les  voies  aériennes.  Mais,  pour  que  le  contact  de  ces 
matières  étrangères  agisse,  il  faut  que  la  sensibilité  des 
voies  aériennes  soit  abolie,  et  c'est  ce  qui  a  lieu  par  suite 
de  la  section  des  fibres  centripètes  des  nerfs  pneumo- 
gastriques :  ces  matières  peuvent,  dans  ces  conditions,  pro- 
gresser dans  les  conduits  respiratoires,  et  s'arrêter  dans  les 
dernières  bronchioles,  sans  avoir  provoqué  pendant  leur 
trajet  les  secousses  de  toux  qui  les  auraient  expulsées.  Il 
faut,  d'autre  part,  que  la  membrane  muqueuse  des  bronches 
et  la  paroi  des  alvéoles  pulmonaires  présentent  un  plus 
grand  degré  de  vulnérabilité  que  dans  l'état  normal.  Ou 
peut  admettre  que  cette  vulnérabilité  exagérée  existe  à  la 
suite  de  la  section  des  nerfs  vagues..  Elle  est  due,  en  partie 
peut-être,  à  la  section  des  quelques  fibres  va&o-motiices 
que  doivent  contenir  ces  nerfs  :  mais  on  peut  l'attribuer 
aussi  à  l'interruption  de  l'influence  que  les  centres  nerveux 
exercent  sans  doute  sur  les  phénomènes  de  la  nutrition 
îfttime  des  poumons,  par  Tintermédiaire  des  fibres  des  nerfs 
vagues,  qui  vont  se  mettre  en  rapport  plus  ou  moins 
médiat  avec  les  éléments  an  atomiques  du  tissu  pulmo- 
naire. 

C'est  ainsi  que  l'on  peut,  ce  semble,  se  rendre  compte 
de  la  production  des  lésions  pulmonaires,  trouvées  chez 
les  animaux  qui  succombent  peu  de  jours  après  la  section, 
coup  sur  coup,  des  deux  nerfs  pneumogastriques  dans 
la  région  cervicale.  Cette  interprétation  de  la  pathogénîe 
de  ces  lésions  se  rapproche  de  celle  qui  a  été  proposée 
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récemment  par  M.  Genzmer  (1),  dans  un  travail  fait  sous  la 
ilireclion  de  M.  Von  Wiltich.  Elle  en  diffère  toutefois  en  ce 
que  je  fais  intervenir  l'influencetrophiquedu  nerf  pneumo- 
gastrique, influence  dont  M.  Genzmer  ne  parle  pas,  et  en 
ce  que  je  considère  la  simple  congestion  œdémateuse, 
trouvée  dans  des  points  variables  des  poumons,  à  la  suite 
de  la  section  des  nerfs  pneumogastriques,  comme  ne  devant 
pas  être  attribuée  uniquement  à  la  paralysie  vaso-motrice 
produite  par  cette  section.  Je  crois  que,  pour  cette  lésion 
elle-même,  il  faut  l'intervention  d'une  influence  irritante, 
quelque  légère  qu'elle  soit  ;  et  cette  influence,  je  pense 
qu'elle  est  exercée,  comme  l'admet  M.  Traube,  par  l'intro- 
duction de  matières  étrangères  dans  les  voies  aériennes. 

—  Un  autre  exemple  de  l'influence  des  nerfs  sur  la  nutri- 
tion intime  des  organes  nousest  fourni  par  les  recherches  de 
M.  Obolensky  sur  les  résultats  de  la  section  du  nerf  sper- 
matique.  Cet  expérimentateur  a  coupé  le  nerf  spermatique 
sur  des  lapins  et  sur  un  chien,  et  il  a  constaté  que  le  testicule 
correspondant  s'était  atrophié  progressivement,  à  la  suite 
de  cette  opération.  Il  aurait  même  trouvé  chez  l'homme, 
dans  une  autopsie,  le  nerf  spermatique  d'un  côté  eu  dégé- 
nérescence graisseuse  :  le  testicule  correspondant  était 
atrophié,  et  il  y  avait  un  noyau  de  ramollissement  dans  la 
substance  grise  de  la  moelle  (-2).  11  est  probable  que  l'alté- 
ration du  testicule  était  due,  soit  dans  les  expériences  faites 
sur  les  animaux,  soit  dans  le  cas  observé  chez  l'homme,  à 

(1)  A.  Genzmer,  Grûnde  fur  die  pathologischen  VerCiiiderungen  der  Ltirigen 
nach  doppelseitiger  Vagusdurchschneidung  (Plliiger's  Archiv,  1873,  Bd  VIK, 
p.  101.  — Anal,  î»  Revue  des  sciences  médicales,  t.  IV,  1874,  p.  56). 

(2)  Obolensky  (Zeitschrift  f.  rationn.  Mcd,,  32  Hd,  2  IToft,  1868.  —  Anal. 
in  Gaz.  hebdom..  18G8.  p.  590). 
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l'abolition  de  l'influence  trophique  du  centre  nerveux  sur 
le  testicule. 

Les  compressions,  contusions,  et  atteintes  mécaniques 
quelconques,  auxquelles  les  testicules  peuvent  être  exposés, 
ont-elles  aidé  à  la  production  des  altérations  atrophiques 
dont  le  testicule  était  le  siège?  Nous  n'avons  aucun  ren- 
seignement sur  ce  point;  mais  cela  est  probable.  Je  crois, 
au  contraire,  que  la  paralysie  des  fibres  vaso-motrices 
destinées  au  testicule  n'a  joué  là,  tout  au  plus,  qu'un 
rôle  secondaire.  Cette  paralysie  ne  peut  pas,  en  effet, 
provoquer  un  travail  d'atrophie  tel  que  celui  qui  s'était 
efl"ectué  dans  les  cas  en  question,  oii  le  testicule  ne  con- 
tenait plus,  au  bout  de  trois  ou  quatre  mois,  que  du 
tissu  conjonctif  et  de  la  graisse,  l'épithélium  canaliculaire 
et  les  canalicules  spermatiques  eux-mêmes  ayant  complè- 
tement disparu.  Comment  la  dilatation  des  petits  vaisseaux 
du  testicule  pourrait-elle  entraîner  de  pareilles  consé- 
quences? Comment  pourrait-elle  même  déterminer  une 
atrophie  des  parties  où  elle  a  lieu  ?  Si  la  section  des  nerfs 
vaso-moteurs  pouvait  être  incriminée  dans  des  cas  de  ce 
genre,  ce  n'est  pas  à  la  dilatation  paralytique  des  vaisseaux 
qu'il  faudrait  attribuer  les  altérations  observées  dans  le 
testicule;  ce  serait  plutôt  au  resserrement  que  subissent 
assez  souvent,  au  bout  d'un  certain  temps,  les  vaisseaux 
primitivement  dilatés.  M.  Schiff  a  insisté,  il  y  a  longtemps 
déjà,  sur  ce  resserrement  consécutif  des  vaisseaux  primiti- 
vement paralysés.  J'ai  eu,  pour  ma  part,  bien  souvent 
l'occasion  de  l'observer  dans  la  langue,  chez  le  chien, 
à  la  suite  de  la  section  ou  de  l'arrachement  du  nerf 
hypoglosse. 

—  A  côté  de  ces  faits,  nous  pouvons  placer  ceux  qui  ont 
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été  observés  sur  le  coq  et  le  dindon,  par  Legros  et  par 
M.  Schiff,  à  la  suite  de  la  section  des  nerfs  qui  se  rendent, 
soit  à  la  crête,  soit  aux  appendicesjugulaires  de  ces  oiseaux. 
J'ai  rappelé,  dans  une  leçon  précédente,  les  phénomènes 
observés  par  ces  physiologistes  dans  les  premiers  jours  qui 
suivent  le  moment  de  l'opération  (1).  Nous  avons  vu  que, 
d'après  M.  Schiff,  la  section  de  tous  les  nerfs  qui  se  distri- 
buent aux  appendices  jugulaires  du  dindon,  a  pour  con- 
séquence une  diminution  du  volume  de  ces  parties,  et  un 
changement  de  leur  coloration  qui  prend  une  teinte 
moyenne  et  constante,  quelles  que  soient  les  excitations 
générales  auxquelles  les  animaux  sont  soumis.  Lorsque  je 
parlais  de  ce  résultat,  j'ai  présenté  une  hypothèse  qui 
me  paraissait  pouvoir  en  rendre  compte.  J'admettais  que 
toutes  les  fibres  vaso-dilatatrices  avaient  été  comprises 
dans  la  section,  et  que  toutes  les  fibres  vaso-motrices  des 
appendices  jugulaires,  au  contraire,  n'avaient  point  été 
coupées.  Je  supposais  que  les  quelques  fibres  vaso-con- 
strictives  qui  n'avaient  pas  été  comprises  dans  la  section, 
n'étant  plus  contre-balancées  par  l'action  des  fibres  vaso- 
dilatatrices,  devaient  produire  un  resserrenient  des  vais- 
seaux des  appendices,  du  côté  opéré.  Mais  c'est  une  hypo- 
thèse qui  ne  nie  paraît  plus  guère  soutenable  aujourd'hui. 
Si  le  tissu  érectile  de  la  crête,  ou  des  appendices  jugulaires, 
s'affaisse  chez  le  coq  et  le  dindon,  s'il  devient  plus  paie 
que  dans  l'état  normal,  après  la  section  de  tous  les  nerfs 
qui  animent  ce  tissu,  cela  tient  sans  doute  à  ce  que,  dans 
l'état  normal,  et  contrairement  à  ce  qui  existe  dans  les 
autres  régions  du  corps,  les  nerfs  vaso-dilatateurs  de  ces 
parties  sont  dans  un  état  d'activité  constante,  plus  intense 


(1)  T.  I,   p.  àU. 
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que  celle  des  fibres  vaso-constrictives  :  il  y  aurait,  par 
suite,  une  sorte  de  demi-érection  constante  de  ces  parties, 
érection  qui  cesserait  lorsque  toutes  les  fibres  vaso-mo- 
trices, constrictives  et  dilatatrices  sont  sectionnées.  Le  tissu 
des  appendices  ne  présenterait  plus  alors  qu'un  très-faible 
degré  de  dilatation  vasculaire,  c'est-à-dire  celui  qui  dépend 
de  la  paralysie  des  fibres  vaso-constrictives;  et,  dansées 
conditions,  ce  tissu  serait  moins  gonflé  et  moins  rempli  de 
sang  que  dans  les  conditions  normales.  C'est  pour  cela  que, 
du  côté  où  la  section  est  faite,  la  crête  et  les  appendices 
jugulaires  seraient,  lorsque  l'animal  est  dans  un  état  de 
repos  physiologique,  moins  rouges  et  moins  volumineux 
que  du  côté  où  les  nerfs  sont  intacts. 

Mais  ce  n'est  pas  sur  ces  phénomènes  primitifs  de  la 
section  des  nerfs  destinés  à  ce  tissu  érectile  que  je  veux 
appeler  en  ce  moment  votre  attention.  Legros  a  montré 
à  la  Société  de  biologie  un  coq  adulte  sur  lequel  il  avait 
extirpé,  peu  de  jours  après  la  naissance,  le  ganglion  cer- 
vical supérieur.  La  moitié  correspondante  de  la  crête  s'était 
atrophiée  (1).  M.  Schifl  a  vu,  de  son  côté,  qu'après  la 
section  d'un  certain  nombre  des  nerfs  qui  se  rendent  aux 
appendices  jugulaires  du  dindon,  ou  de  tous  ces  nerfs,  les 
lobes  de  ces  appendices,  frappés  de  paralysie  vasculaire 
incomplète  ou  totale,  s'atrophient  dans  l'espace  de  quelques 
semaines,  «  ce  qui  constitue,  dit  M.  Levier,  une  analogie 
»  déplus  avec  les  phénomènes  qui  s'observent  dans  d'autres 
»  tissus  érecliles  (2)  » . 

L'atrophie  observée  dans  la  crête  du  coq,  ou  dans  les 
appendices  jugulaires  du  dindon,  du  côté  où  les  nerfs  des- 

(1)  Legros,  Des  nerfs  uaso-moteurs  (Thèse  de  concours),  p.  43. 

(2)  Scliiff,  Leçons  sur  \a.  physiologie  de  la  digestion,  rédigées  par  M.  Em. 
Levier,  t.  H,  p.  539. 
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linés  à  ces  organes  sont  sectionnés,  peut  dépendre,  d'une 
part,  de  l'interruption  de  l'influence  trophique  exercée  par 
les  centres  nerveux  sur  ces  parties,  et,  d'autre  part,  de  la 
paralysie  vasculaire  produite  par  la  section  de  ces  nerf^j. 
Celte  paralysie  est  suivie  sans  doute  d'un  resserrement  se- 
condaire des  vaisseaux  (1),  comme  on  le  voit  dans  d'autres 
parties  du  corps;  et  ce  resserrement,  soit  des  vaisseaux  qui 
alimentent  le  tissu  érectile,  soit  de  ceux  qui  se  remplissent 
de  sang  dans  le  phénomène  de  l'érection,  doit  donner  lieu 
à  une  atrophie  et  à  un  retrait  de  ces  organes  érectiles. 

—  Je  dois  vous  parler  aussi  d'un  autre  résultat,  très-inté- 
ressant, constaté  par  M.  Brown-Séquard,  à  la  suite  de  la 
section  du  grand  sympathique,  sur  des  cochons  d'Inde. 
M.  Brown-Séquard,  dans  une  des  séances  de  la  Société  de 
biologie,  en  1872,  a  montré  deux  encéphales  provenant 
de  cobayes,  sur  lesquels  il  avait  coupé  les  sympathiques 
dix-huit  mois  auparavant  :  la  comparaison  qu'il  avait  faite 
entre  ces  encéphales  et  celui  d'animaux  du  même  âge,  chez 
lesquels  les  sympathiques  cervicaux  étaient  demeurés  in- 
tacts, lui  avait  paru  prouver  que  les  premiers  avaient 
subi  une  notable  atrophie.  Du  reste,  il  avait  pu  comparer 
l'une  à  l'autre  les  deux  moitiés  de  l'encéphale  sur  un  autre 
cobaye,  qui  n'avait  eu  le  cordon  sympathique  cervical  sec- 
tionné que  d'un  seul  côté  :  la  moitié  correspondante  de 
l'encéphale  était  plus  petite  que  celle  du  côté  opposé. 
D'après  M.  Brown-Séquard,  les  parties,  os  et  muscles,  qui 
enveloppent  le  cerveau,  offriraient,  au  contraire,  un  déve- 

(1)  J'ai  dit  ailleurs  (t.  I,  p.  136),  que  M.  W.  Ogle  avait  admis  ce  resserre- 
ment secondaire  des  vaisseaux,  à  la  suite  de  leur  dilatation  par  paralysie,  pour 
expliquer  certains  phénomènes  présentés  par  un  malade,  chez  lequel  un  des 
cardons  sympathiques  cervicaux  était  comprimé  par  une  tumeur. 
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loppcraent  plus  considérable  chez  les  animaux  qui  onl 
subi  la  section  des  deux  cordons  sympathiques  cervicaux, 
que  chez  ceux  chez  lesquels  cette  opération  n'a  pas  été 
pratiquée  (1). 

M.  Brown-Séquard  montrait,  dans  la  même  séance,  un 
autre  cobaye,  chez  lequel  il  avait  trouvé  une  atrophie  géné- 
ralisée de  l'encéphale,  plus  marquée  du  côté  gauche  :  on 
avait,  deux  mois  auparavant,  sur  cet  animal,  irrité  la 
moelle  épinière  au  voisinage  du  bulbe  rachidien,  princi- 
palement du  côté  droit  (2) .  11  y  avait,  en  outre,  une  dégé- 
nérescence grise  des  nerfs  optiques. 

Je  n'ai  pas  répété  cette  dernière  expérience,  et  je  ne 
sais  pas  si  l'atrophie  du  cerveau  était  bien  due,  dans  ce 
cas,  à  la  lésion  de  la  moelle  épinière.  Si  la  relation  dont 
il  s'agit  était  établie  par  des  expériences  de  contrôle,  on 
pourrait  chercher  à  l'expliquer,  en  admettant  que  la  lésion 
de  la  partie  supérieure  de  la  région  cervicale  de  la  moelle 
a  agi  sur  les  fibres  du  cordon  cervical  du  grand  sympa- 
thique. On  sait,  en  efîet,  que  ces  fibres  paraissent  remonter 
dans  la  moelle  cervicale  jusqu'au  bulbe  rachidien.  Cette 
explication  ne  serait  toutefois  pas  entièrement  satisfaisante, 
car  on  ne  pourrait  pas  se  rendre  compte  facilement  ainsi 
de  l'influence  croisée  exercée,  par  l'irritation  de  la  moelle 
épinière,  sur  l'encéphale. 

Quant  à  l'autre  expérience  de  M.  Brown-Séquard,  je 
l'ai  répétée  plusieurs  fois,  en  coupant  le  cordon  sympa- 
thique cervical  sur  des  cobayes  âgés  de  huit  à  quinze  jours. 
Sur  un  de  ces  animaux,  le  résultat  a  paru  tout  à  fait  con- 

(1)  Brown-Séquard  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biulo-ie,  1872 
p.  195). 

(2)  Brown-Séquard,  loc.  cit.,  p.  194. 
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forme  à  ceux  qu'avait  obtenus  M.  Brown-Séquard ,  du 
moins  en  ce  qui  concerne  l'état  de  l'encéphale.  Toutes  les 
parties  de  l'encéphale  ont  semblé  être  moins  volumineuses 
du  côté  où  l'opération  avait  été  faite.  Le  globe  oculaire 
était  manifestement  plus  petit  du  côté  de  la  section»  Mais 
les  os  et  les  muscles  avaient  le  même  volume  des  deux 
côtés.  Sur  aucun  des  autres  cobayes  que  j'ai  opérés  de  la 
même  façon,  je  n'ai  retrouvé  nettement  une  asymétrie  de 
l'encéphale. 

Le  résultat  a  été  négatif,  par  exemple,  dans  le  cas  sui- 
vant que  je  cite,  à  cause  du  temps  qui  s'est  écoulé  entre  le 
jour  de  la  section  du  cordon  cervical  du  sympathique  et 
le  jour  où  l'encéphale  a  été  examiné.  Cet  examen  a  été 
fait  pendant  que  l'on  imprimait  cette  leçon» 

Exp.  III.  —  Sur  un  «ochon  d'Inde  ûgé  de  liuit  jours,  on  coupe  le  cordon 
cervical  du  sympathique  du  côté  gauche,  le  119  juillet  1872. 

Le  û  janvier  1875,  on  examine  une  dernière  fois  cé  cobaye.  L'ouverture 
des  paupières  du  côté  gauche  est  beaucoup  moins  large  que  celle  du  côté 
droit  :  la  narine  gauche  est  peut-être  un  peu  plus  large  que  celle  dii  côté 
droit  ;  les  mouvements  des  deûx  nanties  sont  semblables,  il  n'y  a  pas  de  diffé- 
rence de  température  entre  les  deux  oreilles.  Pas  de  crises  épileptiques  j  pas 
de  zone  épileptogène. 

L'animal  est  empoisonné  avec  de  la  muscarine.  Larhiôlemèht,  iliicfioa  abon- 
dante, ptyalisme,  issue  de  liquide  pâr  les  narines.  Arrêt  du  cœur  (constat<$  à 
l'aide  d'une  aiguille-index,  enfoncée  au  travers  du  thorax  jusqu'à  ce  qu'elle 
soit  en  contact  avec  le  cœur).  On  fait  presque  aussitôt  une  injection  hypoder- 
mique de  sulfate  d'atropine  ;  le  cœur  recommence  à  battre. 

Examen  nécroscopique,  —  L'œil  gauche  est  manifestement  moins  volumineux 
que  l'œil  droit  ;  la  cornée  du  côté  gauche,  qui  offre  une  petite  taie,  a  des 
dimensions  plus  faibles  que  la  cornée  du  côté  droit.  L'œil  droit  pèse  06'',fi'28  ; 
l'œil  gauche,  0e^,h78. 

Nerf  optique  gauche  plus  grêle  que  le  nerf  du  côté  droit  ;  l'alrophie  s'étend 
à  la  bandelette  optique  du  côté  droit.  Le  tubercule  quadrijumeau  antérieur  du 
côté  droit  est  plus  petit,  un  peu  moins  saillant  que  celui  du  côté  gauche  ;  sa 
teinte  grise  est,  du  reste,  normale.  Quant  au  tubercule  quadrijumeau  postérieur 
droitj  il  est  peut-être  un  peu  plus  volumineux  que  celui  du  côt€  gauche. 

La  pyramide  antérieure  gauche  est  un  peu  moins  large  et  moins  -saillante 
que  celle  du  côté  droit. 
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11  n'y  a  réellement  aucune  différence  appréciable  entre  les  deux  hémisphères 
cérébraux,  sous  le  rapport  du  volume  :  si  l'un  d'eux  est  plus  volumineux, 
c'est  celui  du  coté  gauche  qui  semblerait  l'être. 


On  peut  se  rendre  compte  de  l'alrophie  qui  a  été  observée 
par  M.  Brown-Séquard,  chez  les  cobayes  sur  lesquels  il  a 
coupé  le  cordon  sympathique  cervical,  et  qui  existait  aussi 
chez  un  de  ceux  que  j'ai  opérés,  en  l'attribuant  à  la  section 
des  fibres  vaso-motrices  contenues  dans  ce  cordon  :  il  y  aura 
eu  d'abord  dilatation  des  vaisseaux  de  la  moitié  correspon- 
dante de  l'encéphale,  puis  ces  vaisseaux  se  seront  sans  doute 
resserrés  au  bout  d'un  certain  temps,  et  les  phénomènes 
de  la  nutrition  intime  seront  devenus  moins  actifs  dans 
cette  partie  de  l'encéphale  que  dans  la  moitié  du  côté 
opposé.  S'il  est  bien  démontré,  par  des  recherches  ulté- 
rieures, que  l'atrophie  de  l'encéphale  n'est  pas  un  résultat 
constant  de  la  section  des  cordons  cervicaux  du  grand 
sympathique,  on  sera  peut-être  en  droit  d'expliquer  la 
variabilité  des  effets  de  cette  section,  en  supposant  que 
le  nombre  des  fibres  vaso-motrices  qui,  destinées  à  l'en- 
céphale, sont  contenues  dans  ces  cordons,  n'est  pas  tou- 
jours le  môme  (1)* 

—  Pour  terminer  cette  revue  rapide  et  incomplète  des 
altérations  trophiques,  dont  on  a  pu  chercher  à  expliquer 
la  production  en  l'attribuant  à  des  lésions  des  nerfs  vaso- 

(1)  On  peut  mentionner  ici  le  fait  observé  par  M.  Bidder.  Un  mois  après 
rexcision  d'un  segment  du  cordon  cervical  du  grand  sympathique  du  côté 
gauche,  dans  une  longueur  de  lc,5,  sur  un  jeune  lapin  ayant  environ  la  moitié 
de  la  taille  d'adulte,  M.  Bidder  trouva  l'oreille  gauche  plus  large,  plus  longue 
et  plus  chaude  que  celle  du  côté  droit.  11  attribue  cette  hyperplasie  à  l'abon- 
dance de  matériaux  nutritifs,  apportés  à  l'oreille  par  les  vaisseaux  paralysés  et 
dilatés.  (Gentralblatt  f.  Chirurgie,  1874,  7.  —  Anal,  in  Gentralblatt,  fur  die 
med,  Wissensch.,  1874,  p.  510.) 
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moieurs,  je  vous  dirai  quelques  mots  d'un  récent  travail, 
plein  d'intérêt,  de  MM.  Duplay  et  Moral,  sur  cette  affection 
redoutable  que  l'on  a  désignée  sous  le  nom  de  mal  perforant 
du  pied  (1).  Vous  savez  qu'il  s'agit  d'une  lésion  ulcéreuse 
précédée  d'ordinaire  par  la  formation  d'un  durillon,  et  qui 
a  pour  siège  presque  constant  la  face  plantaire  du  pied. 
L'ulcère  qui  se  produit  dans  cette  région  gagne  peu  à  peu 
les  parties  profondes  ;  les  articulations  et  les  os  finissent 
par  être  envahis,  et  il  en  résulte  des  arthrites,  des  ostéites, 
qui  nécessitent  des  amputations  partielles  du  pied,  ou  même 
l'amputation  de  la  jambe.  MM.  Duplay  et  Morat  font  re- 
marquer, mieux  que  leurs  devanciers,  l'insensibilité  qui 
existe,  dans  les  cas  de  ce  genre,  au  niveau  et  au  voisinage 
de  l'ulcère  cutané,  et  les  modifications  que  présente  la  peau 
de  la  plante  du  pied  et  de  la  jambe.  Le  tégument  de  la 
région  plantaire  offre  des  durillons  à  une  distance  plus  ou 
moins  grande  de  celui  qui  a  précédé  la  formation  de  l'ul- 
cère ;  les  poils  de  la  région  dorsale  du  pied  et  ceux  de  la 
jambe  peuvent  être  plus  nombreux  et  plus  épais  que  ceux 
des  mêmes  parties  dé  l'autre  membre  ;  il  y  a  souvent 
pigmentation  brunâtre  de  la  peau,  et  la  sécrétion  sudorale 
est  tantôt  augmentée,  tantôt  diminuée.  Or,  dans  tous  les 
cas  où  MM.  Duplay  et  Morat  ont  pu  faire  un  examen 
attentif  de  l'état  anatomr-pathologique  des  tissus,  ils  ont 
constaté  non-seulement  des  lésions  vasculaires  (endartérite 
plus  ou  moins  prononcée),  mais  encore  des  altérations 
des  nerfs. 

Les  lésions  des  artères  avaient  déjà  été  signalées  par 
plusieurs  auteurs,  MM.  Péan,  Dolbeau,  Delsol,  Montai- 


(1)  s.  Duplay  et  J.-P.  Morat,  Recherches  sur  la  nature  et  la  pathogénie  du 
mal  perforant  du  pied  (mal  plantaire  perforant).  (Archives  ijénéralcs  de  méde- 
cine, mars,  avril,  mai,  1873.) 
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gnac,  etc.,  qui  avaient  même  pensé  que  le  travail  ulcé- 
reux pouvait  avoir  pour  cause  l'altération  athéromateuse 
de  ces  vaisseaux  :  les  lésions  des  nerfs  n'avaient  pas  non 
plus  été  complètement  inaperçues  (1)  ;  mais  on  n'avait 
pas  constaté  que  les  altérations  des  cordons  nerveux  s'éten- 
dent jusqu'à  une  grande  distance  du  lieu  où  siège  l'ulcère. 
D'après  IVIM.  Duplay  et  Morat,  il  s'agit,  dans  ces  cas,  d'une 
altération  tout  à  fait  semblable  à  celle  qui  se  produit  dans 
le  bout  périphérique  des  nerfs  coupés.  Ils  n'ont  pas  pu  éta- 
blir, dans  la  plupart  des  faits  qu'ils  ont  eus  sous  les  yeux,  la 
cause  de  cette  altération  atrophique  des  nerfs  de  la  jambe 
et  du  pied  ;  mais,  dans  un  cas,  il  s'agissait  d'une  compres- 
sion du  nerf  sciatique  par  un  kyste  hydatique  du  sacrum. 
Pour  eux,  cette  altération  des  nerfs  serait  une  des  condi- 
tio':s  nécessaires  pour  la  production  du  mal  perforant  du 
pied.  Quant  au  mécanisme  de  son  intervention,  ils  pensent 
que  l'état  actuel  de  la  science  ne  permet  pas  de  l'établir 
d'une  façon  certaine.  «  Il  est  possible,  disent-ils,  que 
»  l'anesthésie  et  les  troubles  trophiques  aient  concomitam- 
»  ment  une  certaine  part  dans  le  développement  de  l'ul- 
»  cère.  »  Je  ne  puis  que  louer  cette  sage  réserve  :  'e  pro- 
blème du  mode  d'influence  des  nerfs  sur  les  tissus  est 
encore  trop  obscur  pour  qu'on  puisse  émettre  une  théorie 
absolue,  à  propos  d'une  catégorie  particulière  do  faits  res- 
sortissant à  cette  question  générale.  En  tout  cas,  ce  que 
nous  avons  dit  précédemment  nous  autorise  à  penser  que 
les  lésions  des  nerfs  vaso-moteurs,  si  elles  existent  dans 
cette  affection,  ne  peuvent  exercer  qu'une  influence  sccon- 

(1)  Ces  lésions  des  nerfi,  comme  le  rappellent  MM.  Duplay  et  Morat,  avaient 
été  indiquées  très-nettem«nt  par  M.  Poncet,  dans  deux  mémoires  publiés  : 
l'un,  en  1864  (Recueil  de  mémoires  de  médecine,  de  chirurgie  et  de  pharmacie 
militaires)  ;  l'autre,  en  1872  (Gazette  hebdomadaire). 
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daire,  en  déterminant  une  dilatation  des  vaisseaux  et  i^] 
certain  (ipgré  de  ralentissemeç]!  ç]e  la  pirçulation  dans  l'es 
réseaux  capjlle^ires  des  tissus. 

Ainsi,  dans  Ip  mal  perforant  pipd,  le  développemenl 
de  l'ulcère  plantaire  paraîtrait  lié,  d'àpjès  MM.  Puplfty 
et  Morat,  k  l'atrophie  ^es  nerfs  destinés  à  la  r^giop  ovi 
siège  le  mal  (1).  Cette  lésion  produit  de  l'ane^thésip  et, 
en  même  temps,  un  alfaiblisser^ep,t  dp  l'influence  trophique 
exercée  par  les  centres  nerveux  sur  les  tissus  où  ('ulcère 
doit  se  développer.  Il  y  a  là  une  analogie  très-grande 
avec  les  conditions  crééps  chez  les  mammifères  par  la 
section  du  nerf  sciatique.  Nous  avons  y\i  le  rôle  que  joup 
la  pression  du  pied  sur  le  sol,  ou  des  os  sur  les  partie^ 
molles,  pour  produire  des  ulcérations  plus  pu  moins  pro- 
fondes, chez  les  animaux  gui  ont  eu  ce  perf  coupé.  De 
même,  chez  l'homme,  la  pression  de  h  chaussure  sur  le 
pied,  ou  du  pied  sur  le  spl,  ou  enpor^  cell^  que  les  ps 
peuvent  exercer  de  dedans  en  dehors  sur  les  parties  déjà 
un  peu  gonflées  du  pied,  peut  favoriser,  l'apparition  du 
travail  ulcéreux  et  entretenir  ce  travail,  lorsqu'il  est  com- 
mencé (2). 

(1)  M.  Sonnenburç  a  publié  récemment  deuj  f?iit|  de  mal  pepfot^qnt 
pied  :  l'un  de  ces  faits  peut  être  rapproché  de  ceux  que  MM.  Duplay  et  Mor^t 
ont  relatés.  11  s'agit,  dans  le  cas  de  M.  Sonnenburg,  d'une  paysanne  de  qua- 
rante-deux ans,  qui,  à  l'âge  de  quatorze  ans,  avait  eu  le  nerf  tibial,  le  nerf 
saphène  et  le  nerf  cutané  plantaire  du  çô^té  droit,  ^iyisés  par,  jjn  coup  de  faux. 
La  plante  du  pied  était  restée  depuis  lors  insensible.  A  quarante  ans,  unulcèrci 
présentant  tous  les  caractères  du  mal  perforant,  se  produisit  à  la  région  du 
talon  dii  côté  droit  (*). 

(2)  Comparez  le  travail  de  M.  G.  Soulages  (fait  sous  l'inspiration  de  M.  le  doc- 
teur Nicaise)  :  Le  mal  perforant,  sa  pathogénie.  (Thèse  inaugurale,  n»  Û88. 
Paris,  déc.  1874). 

(*)  Sonnenburg.  2  F&Uo  von  Malum  jwrforans  pcdis  (peutscbç  Zeilsch.  f.  Çhiiurgiiî,  IV,  ISÎii 
408^  —  Anol.  m  Centrnlblatt...  1874,  p.  057). 
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—  Nous  venons  d'examiner  plusieurs  cî^tégories  de  faits, 
qui  prouvant  que  les  centres  nerveux  ont  une  certaine 
influence  sur  la  nutrition  intime  des  tissus.  Dans  tou$  les 
cas  que  nous  avons  étudiés,  sous  ce  rapport,  jusqu'à  présent, 
il  3'agissait  d'altérations  subies  par  différents  tissus,  a,  la 
suite  d'une  solution  de  continuité  des  fiiores  nerveuses  qui 
mettent  ces  tissus  en  conaniunication  avec  les  centres 
nerveux.  Nous  étions  évidemment  autorisés  à  considérer 
ces  altérations  comme  résultant  de  l'abolition  d'une  influence 
exercée  par  les  centres  nerveux  sur  ces  tissus.  Mais  il  est 
facile  de  mettre  cette  manière  de  voir  à  l'abri  de  toute 
contestation,  en  montrant  que  les  lésions  des  centres  ner- 
veux eux-mêmes  peuvent  avoir,  comme  celles  des  nerfs, 
une  action  très -puissante  sur  la  nutrition  intime  des  tissuç. 

Cette  démonstration  peut  être  établie  sur  des  résultats 
expérimentaux  et  sur  des  observations  cliniques. 

L'expérimentation  offre  ici  d'assez  grandes  difficultés. 
11  s'agit,  en  effet,  de  \é^ev  les  centres  nerveux  de  telle  façon 
que  l'animal  puisse  survivre,  et  que  la  lésion  porte  sur  a 
région  de  ces  centres  qui  exerce  une  influence  trophique 
sur  les  tissus,  c'est-à-dire  suv  la  substance  grise  de  la  moelle 
épinière  ou  du  bulbe  raçhidien.  Je  ne  parle  pas  en  ce 
moment  des  ganglions  nerveux.  Les  vivisections  qui  met- 
tent l'expérimentateur  à  même  de  détruire  à  coup  sûr 
la  substance  grise  de  telle  ou  telle  région  de  la  moelle 
épinière,  sont  très-graves,  surtout  chez  certains  animauXj 
chez  le  chien,  entre  autres.  Si  l'on  veut,  par  exemple, 
provoquer  des  altérations  dystrophiques,  dans  les  membres 
postérieurs,  il  faut  mettre  à  découvert  la  région  du  ren- 
flement lombaire  de  la  moelle,  et  enlever  un  segment  de 
ce  renflement,  ou  bien  essayer  de  pénétrer  dans  les  pro- 
fondeurs de  la  moelle ,  pour  y  broyer  par  attrition  la 
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substance  grise,  au  moins  dans  une  certaine  étendue  d'une 
des  moitiés  de  cette  région.  Cette  opération  est  très-souvent 
suivie  d'une  morl  rapide.  Or,  si  l'animal  ne  vit  que  très-peu 
de  temps,  les  lésions  trophiques  sont  difficiles  à  constater. 

On  a  pourtant  vu,  dans  quelques  cas,  des  lésions  expéri- 
mentales de  la  moelle  épinière,  déterminer  des  altérations 
trophiques  tout  à  fait  semblables  à  celles  que  provoque 
la  section  des  nerfs.  Mais,  le  plus  souvent,  le  résultat 
observé  dans  ces  cas  a  été  accidentel  (1),  en  ce  sens  que  la 
lésion,  subie  par  la  moelle  épinière,  n'avait  point  eu  pour 
but  la  production  de  lésions  trophiques  des  muscles  et 
d'autres  tissus,  et  qu'il  s'agissait  d'une  simple  section  de 
ce  centre  nerveux.  Dans  d'autres  cas,  la  lésion  de  la  moelle 
épinière  était  pratiquée,  sans  ouverture  du  rachis,  en  fai- 
sant pénétrer  un  instrument  dans  le  canal  vertébral,  entre 
deux  vertèbres,  et  en  cherchant  à  l'enfoncer  dans  la  moelle 
épinière,  de  manière  à  détruire  la  substance  grise  dans 
une  certaine  longueur.  L'expérience  étant  faite  au  travers 
de  la  peau  et  des  tissus  sous-jacents,  sans  incision  de  ces 
tissus,  la  nécroscopie  pouvait  seule  renseigner  sur  le  siège 
exact  et  l'étendue  de  la  lésion  produite.  Nous  verrons  que 
ce  mode  d'expérimentation  a  donné  des  résultats  inté- 
ressants. 

M.  Pierret  a  eu  l'occasion  d'examiner  la  moelle  épinière, 
les  nerfs  et  les  muscles  d'un  animal,  chez  lequel  une  section 
de  la  moelle  avait  produit  des  troubles  trophiques  consi- 
dérables dans  les  membres  postérieurs.  Il  s'agissait  d'un 
cobaye,  sur  lequel  M.  Brown-Séquard  avait  coupé  trans- 
versalement la  moelle  épinière,  vers  la  deuxième  ou  la 
troisième  vertèbre  lombaire.  Des  ulcérations  superficielles 


(1)  Brown-Séquard  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1869,  p.  343). 
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et  des  héraorrhagies  sous-cutanées  existaient  déjà  au  bout 
d'une  soixantaine  d'heures,  à  la  partie  postérieure  des 
parties  paralysées,  sur  des  points  ofi,  suivant  M.  Brown- 
Séquard,  il  ne  pouvait  y  avoir  eu  ni  pression,  ni  friction. 
Quelques  jours  plus  tard,  l'animal  était  présenté  à  la  Société 
de  biologie  ;  il  offrait  alors  des  ulcérations  saignantes  sur 
les  membres  postérieurs,  et  un  vaste  ulcère  gangréneux 
auprès  du  coccyx.  Au  bout  d'un  certain  temps,  après  une 
amélioration  passagère,  l'animal  commença  à  maigrir  et 
à  s'affaiblir  très-notablement.  Il  mourut  bientôt  après,  et 
l'on  fit  sa  nécropsie. 

M.  Pierret  trouva  une  méningo-myélite  au  niveau  du 
point  où  la  moelle  avait  été  sectionnée.  Il  y  avait  une 
atrophie  considérable  des  muscles  du  bassin,  et  le  nerf 
sciatique  était  lui-même  manifestement  altéré  (1). 

Quelque  temps  auparavant,  M.  Brown-Séquard  m'avait 
déjà  prié  défaire  l'examen  nécroscopique  d'un  cobaye  chez 
lequel,  à  la  suite  d'une  opération  faite  sur  la  région  lombaire 
de  la  moelle  épinière,  il  avait  observé  une  forte  diminution 
du  volume  des  muscles  des  membres  postérieurs.  Il  y  avait, 
au  fond  de  la  plaie,  un  abcès  qui  était  en  contact  avec  la  sur- 
face postérieure  de  la  moelle  épinière.  Les  nerfs  sciatiques 
contenaient  un  certain  nombre  de  fibres  altérées  (2). 

Ces  deux  faits  montrent  bien  que  des  altérations  trauma- 
tiquesde  la  moelle  épinière  peuvent  avoir,  sur  la  nutrition 
intime  des  muscles,  la  môme  influence  que  les  lésions  des 
nerfs. 

J'ai  cherché,  à  plusieurs  reprises,  à  obtenir  des  atrophies 

(1)  Pierret.  Voy.  thèse  de  M.  Couyba  :  Des  troubles  irophiques  consécutifs 
aux  lésions  traumatiques  de  la  moelle  et  des  nerfs.  Paris,  1871,  p.  45. 

(2)  Vulpian  (Dictionnaire  encyclopédique  des  sciences  médicales,  U»  série, 
t.  VIM.  Article  :  Physiologie  de  lu  moelle  épinière,  p.  58û). 
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miisculairips,  sUr  des  cochons  d'Inde,  en  taisant  subir  à  la 
moeU'é  épihière  des  pertes  de  substance  plus  ou  moins 
étend'Ues;  Je  n'ai  pas  réussi  à  déterminer  l'atrophie  des 
muscles  des  membres  postérieurs;  mais  les  lésions  de  la 
moelle  que  je  pratiquais  ne  portaient  jias  sur  le  renflement 
lombaire  lui-même,  et  il  faut  bien  certainement  que  ce 
renflement  soit  intéressé  pour  que  la  nutrition  intime  de 
ces  muscles  s'oit  atteinte. 

Dalis  une  communication  faite  à  la  Société  de  biolode, 
eu  1872,  M.  J.-L.  Prévost  rapporte  qu'il  n'a  pas  réussi  non 
plus  à  provoquer  une  atrophie  des  muscles  des  miembres 
p'oslérieurs  sur  des  coch'otts  d'Inde,  en  lésant  la  moelle 
épinièrc;  mais  il  a  obtenu,  au  contraire,  des  résultats  bien 
nets  sur  des  rats.  Les  exi;iériences  étaient  faites  sur  des  rats 
âgés  d'un  jour.  Il  introduisait  une  aiguille  à  microscope 
dans  le  canal  rachidieii  et  dans  la  moelle,  au  travers  de  la 
peau  et  des  tissus  sous-jacents,  sans  faire  la  moindre  incision 
préalable.  IjDrsqu'il  examinait  les  rats  plusieurs  mois  après 
l'opéràtioh,  il  a  constaté,  sur  plusieurs  d'entre  élix,  une 
atrojDhie  pliis  ou  moins  màrquée  dé  'certains  musclés  des 
mëmbhi's  postérieurs,  ou  du  psoas.  Dans  un  cas  où  ce  der- 
nier mîisclé  était  très-atrophié  d'iin  côté  et  remplacé  par 
du  tissu  graisseux,  la  substance  grisé  de  la  moelle  était  évi- 
demment détruite,  'du  côté  correspondant,  dans  la  région 
lombaire  (1). 

M.  Jotfrby  a  communiqué  aussi  à  la  Société  de  biologie, 
en  1872 ,  un  fait  d'altération  atrophique  des  muscles, 
observé  chéz  un  chien,  à  la  suite  d'une  lésion  expérimen- 
tale de  la  moelle  épinière.  On  avait  injecté  dans  la  moelle, 
au  niveau  de  la  dixième  vertèbre  dorsale,  quelques  gouttes 

(1)  J.-L.  Prévost,  Atrophie  musculaire  produite  expérimentalement  par  iésion 
de  la  moelle  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1872,  p.  105). 
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de  teinture  d'iode.  L'aiiitriàl  ne  survécut  que  trois  jours. 
6h  li-'dUvà  cjîié  lés  niiis'cles  deâ  meinbres  postiéneùrs  oiÔfràieiit 
un  certain  desrré  d'allération  :  toutes  leurs  fibres  conte- 
nàiènt  'des  graiialatîoiis  giâissëiises,  et  lelii-  strialiôn  était 
moins  iiétte  que  dàh^  Tétat  normal.  Les  net-fs  qui  se  i-en- 
dâiënl  à  ces  musclés  étâi'ëht  sains  (1).  Cette  observation 
est  tr'ès-ihtéi-essànté,  mais  ôil  ne  peut  s'ëiii[3êcli'ér  de  con- 
cevcii*  quelques  doutes  sur  sa  véi-itablë  signification.  En 
effet,  c'est  prbbablément  le  seul  cas  dans  lequel  ôn  ait  vu 
lîh'ë  altéi-aïion  musculaire  se  produire  aussi  rapideméiit 
sous  l'influence  d'une  lésion  de  là  iïiôellè  épinièrë  ;  el,  éii 
butr'é,  je  crois  qu'on  trbiivërâit  diFiQcilëriiéiit  d'àuîrës  faits, 
bien  observés,  dans  lësqiiëls  les  riiôdiflcàtidns  rfaûrbidës  des 
muscles,  déterniinées  par  linè  lésion  médullaire,  n'âiërit 
pas  été  précédées  6d  àccompâ'gnéés  pàr  line  altération  à'e 
quelquës-iihès,  àu  iiioins,  dés  fibi-ës  nëî'vëiisé's  dëstiiiéë's  à 
ces  muscles.  Toutefois,  rioiis  dëvôh's  dire  que  M.  Mànnkolî", 
clans  (i'es  cas  de  myélite  aigùë  centrale,  aurait  constaté  que 
les  nerfs  àllaiil;  à  dës  iiàusclë's  déjà  âliérés  d' une  façon  très- 
a'ppi^écikblé,  étaient  loiit  à  fait  sains,  bu  dii  moins  qu'ils 
n'oïïràieni  qué  dës  altératibiis  relàtiveméiit  légères  (!2).  Je 
ne  crains  pas  d'avouër  que  ces  faits  ihë  paraissent  très- 
douteux. 

AlM.  riâyëin  ët  Libuvilie  avaient  déjà  éiiiployé  l'ibde 
métallique  comme  agëiit  d'iri-itatibn  de  là  moelle  épinièi^e, 
et  ils  avaient  bbsërvé,  à  l'aide  dé  ce  procédé  d^expérimeu- 
latibii,  dés  àUérâtibiis  secondaires  dès  niusclés  (3). 

(1)  JOTroy.  Lésions  de  la  rfioeîle  épinière  chez  un  chien,  produites  par  dila- 
cération  de  la  substance  de  la  moelle  et  injection  de  teinture  d^iode  dans  le  tissu 
dàécéè'é        (Gbiilj^téâ  tfen'dus  dû  là  iSo'cléy  'de  bîô'l'ôéi'é,  187^,  {).  115). 

(2)  Charcot.  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  p.  67. 

(3)  Dujardin-Beaumeiz.  De  la  myélite  aiguë  (thèse  pour  le  concours  d'agré- 
gation, Paris,  1872). 
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On  a  vu  d'ailleurs,  chez  l'homme,  les  lésions  traumatiques 
de  la  moelle  épinière  déterminer  une  atrophie  rapide  de 
certains  groupes  musculaires. 

L'atrophie  musculaire  est  aussi  une  suite  fréquente  de 
la  myélite  aiguë  et  de  l'hématomyélie  qui,  le  plus  souvent, 
sinon  toujours,  doit  être  considérée  comme  une  hémor- 
rhagie  compliquant  un  ramollissement  inflammatoire  ou 
autre  de  la  moelle.  C'est  du  moins  l'opinion  exprimée  par 
M.  Charcot,  après  examen  critique  des  faits  de  ce  genre 
publiés  par  plusieurs  auteurs  ;  c'est  aussi  celle  que  M.  Hayem 
a  soutenue  dans  sa  thèse  de  concours  (1). 

Dans  ces  différents  cas,  la  durée  de  la  maladie  est,  d'or- 
dinaire, trop  courte,  pour  que  les  altérations  musculaires 
soient  bien  prononcées  lors  de  l'examen  nécroscopique. 
Quand  il  y  a  une  survie  de  quelques  jours,  on  voit  la  con- 
traclilité  musculaire  diminuer  avec  une  grande  rapidité. 
Au  bout  de  cinq,  six,  sept  jours,  il  est  parfois  déjà  impos- 
sible de  provoquer,  à  l'aide  des  courants  faradiques  les 
plus  intenses,  des  contractions  dans  les  muscles  dont  les 
nerfs  naissent  de  la  partie  altérée  de  la  moelle  épinière, 
et  ce  caractère  suffît  pour  montrer  que  la  nutrition  intime 
des  muscles  ne  tarderait  pas  à  être  atteinte,  comme  elle  le 
serait  si  ces  nerfs  étaient  coupés  transversalement. 

Mais  ces  faits,  quelque  intéressants  qu'ils  soient,  ne  sont 
pas  aussi  significatifs  que  les  cas  dans  lesquels  la  lésion 
de  la  moelle  épinière  siège  exclusivement,  ou  princi- 
palement, dans  les  cellules  nerveuses  de  la  substance 
grise  de  ce  centre  nerveux.  Ces  derniers  cas  ont  fourni 
la  preuve  bien  nette  que  ces  cellules  sont  les  véritables 
centres  trophiques  des  nerfs  moteurs  et  des  muscles,  ainsi 


(1j  Hnyem,  Des  hémorrhagies  intra-rachidiennes,  Paris,  1872. 
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qu'on  pouvait  d'ailleurs  déjà  le  déduire  des  travaux  d'Au- 
gustus  Waller. 

Ce  n'est  pas  le  lieu  d'entrer  dans  de  grands  développe- 
ments sur  ce  sujet.  Pour  le  but  que  je  me  propose,  il  me 
suffit  de  vous  rappeler,  en  quelques  mots,  les  résultats  des 
recherches  faites  dans  ces  dix  dernières  années,  sur  cer- 
taines affections  dont  l'anatomie  pathologique  n'avait  été 
jusque-là  que  très-imparfaitement  connue. 

On  sait  aujourd'hui  que\a.parali/sie  atrophique  de  l'en- 
fance  est  produite  par  une  lésion  de  la  moelle  épinière, 
siégeant  dans  les  cornes  antérieures  de  la  substance  grise  de 
cet  organe.  Ce  fait  que  nous  avons  constaté,  M.  Prévost  et 
moi,  en  1865,  à  la  Salpêlrière  (1),  a  été  bientôt  confirmé 
par  les  études  entreprises  sur  des  cas  du  môme  genre  par 
M.  Charcot  et  ses  élèves,  par  MM.  Lockart-Clarke  et 
Johnson,  par  MM.  Parrot  et  Joffroy  (2).  Nous  ne  connais- 
sons pas  encore  un  nombre  assez  considérable  de  faits  dans 
lesquels  on  ait  pu  étudier  les  premières  phases  de  la  ma- 
ladie, pour  pouvoir  préciser  le  mode  d'évolution  de  la 
lésion.  MM.  Roger  et  Damaschino  ont  eu  l'occasion  d'exa- 
miner la  moelle  épinière  déjeunes  enfants  atteints  de  pa- 
ralysie atrophique  et  morts  quelques  mois  après  le  début 
de  l'affection.  Us  ont  constaté  des  indices  évidents  de 
myélite.  L'inflammation  occupait  non-seulement  les  cornes 
antérieures  de  la  substance  grise,  mais  encore  une  partie 
des  faisceaux  antéro-latéraux  (3).  En  est-il  constamment 

(1)  J.-L.  Prévost,  Observation  de  paralysie  infantile;  lésions  des  muscles 
et  de  la  moelle  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1865,  p.  215). 

(2)  Voyez  les  Leçons  de  M.  Charcot,  sur  les  maladies  du  système  nerveux, 
187/1,  p.  162  etsuiv. 

(3j  H.  Roger  et  Damaschino,  Recherches  anatomo-pathologiques  sur  la  para- 
lysie spinale  de  l'enfance  {paralysie  infantile).  (Mémoires  de  la  Société  de 
biologie,  1871,  p.  /19  ot  siiiv.) 
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ainsi?  La  lésibn,  aii  début,  est-elle  toujours  d'e  Hatui-e  ih- 
flaramatoire  ?  Atteint-elle  toujours  les  faisceaux  blancs  db 
\A  nidellé  épihi'èrë,  ën  mMè  fëihps  'que  les  cornes  àrilé- 
Heutes  de  sUbstàlicë  gHse?  C'est  cë  qu'il  Hoiîs  est  itripos- 
sible  de  décider. 

Pour  ce  qui  'cohcerhe  les  lésions  dés  faisceaux  àhtéro- 
iatéraùx,  nous  pouvons  dire  toiitefois  qUe,  si  elles  existeill 
constamment  dans  la  première  période  de  l'affection,  ellés 
jDeuveht  disparaître  sans  laiss'eb  des  ti^aces  bien  reconnais 
sables,  fout  au  plus  troiiVe-t-on,  danà  cerlàins  cas,  uii  plèÛ 
(î'kVro|)hië  des  parties  àhtérieurés  de  ces  FîiisceaUx,  lorsqu'on 
faitl'ëxàmen  de  la  moëllë,  Uii  grand  uombre  d'annéës  après 
le  déblit  d'es  accidents. 

On  peut  encore  sé  demander  si  l'altération  de  la  sub- 
stance grisé  est  toujdurs  exclusivement  limitée  à  une 
partie  des  cornes  antérieures.  Il  est  'des  cas,  en  effet,  où, 
dàhs  là  prèrnière  période  dé  la  maladie,  il  y  a  riori-seU- 
Ictnent  paralysie  musculaire,  mais  enc'orte  anesthésié  Irès- 
pl'orioncée  dés  ridusclës  atteints  et  de  la  peaù  des  régions 
paralysées.  Chez  lihë  petite  fille  que  j'ai  examinée  Quel- 
ques jours  après  l'invasioii  dë  la  maladie,  et  chez  laquelle 
lé^  musclés  des  deux  hlëmbres  inférieurs  ne  së  cohti'àic- 
taient  point  soiis  l'infliiencë  dé  courants  ifaradiques  très- 
inlelVses,  cè^  coui-arits  he  déterminaient  pas  la  mblhdre 
doùléùr,  et  l'on  pouvàit  mêùie  prouîéiler  un  pinceau  élec- 
trique siir  les  différents  points  dë  la  pëau,  sans  pl:ovoiquér 
uue  sensation  pénible. 

Quant  à  la  nature  de  ralîection,  tous  les  caractères 
symptornàtiques  dii  début  :  Fa  fièvre  intense  et  plus  ou 
moins  rémittente  qui  marque  souvent  l'invasioii,  les  dou- 
leurs accusées  dans  la  région  vertébrale  et  dans  les  régions 
qui  doivent  être  frappées  de  paralysie  ôu  c[ui  le  sont  déjà, 
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les  sens'ati'drik  dé  bram'pes  éprouvées  quélqliefôis  pendant 
assez  longtemps  pai*  lés  malades,  avec  ou  sans  retbùr  de 
la  fièvre  ;  touâ  c'es  càriàct'ères,  dis-je,  semblent  bien  indi- 
quer qu'il  s'àgit  d'ùné  lésibh  ihflammatoire  de  la  hibëlle 
épinière.  Avant  de  connaître  les  résultats  observés  par 
MM.  ÏFloger  et  DamascHiho,  jè  décHvais,  dans  mes  cours, 
Ih  paralysie  àtrophique  de  l'eriFance  comme  produite  par 
une  affection  inflàmmàtcire  de  la  moelle  épinière. 

En  tout  cas,  —  et  c'est  le  point  important  à  dégager  de 
ces  études  sur  la  paralysie  àtrophique  de  l'enfance,  —  il  y  a 
toujours.,  dans  cette  affection,  destruction  des  cellules  ner- 
veuses des  cOrnes  antérieures,  dans  une  étendue  plus  ou 
moins  grande  de  la  substance  grise  de  la  moelle  épinière. 
L'àltér-atiori  de  ces  cellules  pi"end  naissance  dès  le  début 
même  de  la  maladie  ;  elle  amène  presque  aussitôt  l'abo- 
lition de  l'activité  physiologique  de  ces  éléments,  et  elle  a 
pour  résultat  constant  l'atrophie  des  cellules  qui  ont  été  le 
plus  gravement  atteintes.  C'est  â  celle  altération  qu'il  faut 
rapporter  l'a  diminution  rapide  de  la  contractilité,  ainsi 
que  l'atrophie  musculaire  qui  ne  tarde  pas  à  se  montrer, 
et  qiii  offre  des  caractères  très-ànalOgues,  sinon  semblables, 
à  ceux  de  l'atrophie  résultant  de  la  section  des  nerfs  mo- 
teurs ou  des  nerfs  mixtes  (1). 

Une  maladie  tout  à  fait  pareille  à  la  paralysie  àtrophique 
de  fenfance  peut  se  montrer  chez  l'adulte  encore  jeune. 
Elle  offre  les  mêmes  phénomènes  au  début,  c'est-à-dire 
une  fièvré  plus  ou  moins  intense,  souvent  avec  rémissions 

(1)  Dans  certains  cas  de  paralysie  àtrophique  de  renfance,  l'atrophie  est 
bornée  à  un  très-petit  nombre  de  muscles.  C'est  ainsi  que  MM.  Prévost  et  David 
ont  publié  récemmcut  un  fait  très-intéressant  d'atrophie  des  muècles  de  l'émi- 
nencc  thénar,  avec  lésion  limitée  de  la  moelle  épinière  (*). 
(*)  J.-L.  Prévost  ut  C.  DuviJ  (Aroliivesde  physiologie  normije  et  pathologirjiio,  4874,  p.  505). 
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et  exacerbations,  qui  ont  pu  faire  croire,  dans  certaines 
cil-constances,  à  l'existence  d'une  fièvre  palustre  ;  elle  pré- 
sente la  môme  marche,  donne  lieu  aux  mêmes  altérations 
fonctionnelles  et  structurales  des  muscles,  et  elle  est  pro- 
duite par  la  même  lésion. 

C'est  encore  une  lésion  du  même  genre  que  l'on  trouve 
dans  les  cas  ^atrophie  musculaire  progressive.  Tandis  que, 
dans  la  paralysie  atrophique  de  l'enfance,  la  paralysie, 
d'abord  très-étendue  relativement,  cesse  peu  à  peu,  ou  assez 
rapidement,  dans  certaines  des  parties  primitivement  at- 
teintes, et  se  restreint  à  un  nombre  plus  ou  moins  considé- 
rable de  faisceaux  musculaires  ou  de  muscles  qui  sont 
condamnés  à  s'atrophier ,  et  dans  lesquels  la  contracti- 
lité,  dès  la  première  période  de  la  maladie,  ne  peut  plus 
être  mise  en  jeu  au  travers  de  la  peau  à  l'aide  des  cou- 
rants faradiques,  —  on  voit,  au  contraire,  dans  l'atrophie 
musculaire  progressive,  les  muscles  s'atrophier  peu  à  peu 
dans  les  parties  du  corps  qui  sont  successivement  envahies. 
Les  muscles  ne  sont  point  brusquement  paralysés  comme 
dans  l'atrophie  musculaire  infantile  ;  leur  contractilité  ne 
s'est  pas  réduite  au  minimum,  au  bout  de  quelques  jours, 
comme  dans  cette  maladie;  mais  ils  se  détruisent,  faisceau 
par  faisceau,  fibre  par  fibre,  et  la  paralysie  est  propor- 
tionnelle à  l'atrophie;  elle  en  est  la  conséquence,  au  lieu 
de  la  précéder (l). 

Dans  cette  affection,  les  cellules  de  tel  ou  tel  groupe  des 
cornes  antérieures  se  détruisent  successivement,  et  l'allé- 

(1)  C'est  là  la  règle  générale.  Mais,  dans  quelques  cas,  on  observe  une  marche 
un  peu  différente,  en  ce  sens  que  l'affaiblissement  paralytique,  tout  en  ayant 
lieu  d'une  façon  progressive  et  parfois  rapide  dans  les  muscles  successivement 
atteints,  peut  précéder  immédiatement  le  travail  d'atrophie  des  faisceaux 
musculaires. 
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ration  des  muscles  est  le  résultat  de  l'abolition  progressive 
de  l'activité  physiologique  de  ces  éléments.  L'analomie 
pathologique  des  lésions  de  la  moelle  est  encore  imparfai- 
tement connue  :  on  ne  sait  pas  encore  nettement  quel  est 
le  processus  morbide  qui  a  pour  résultat  la  destruction  des 
cellules  des  cornes  antérieures  de  la  substance  grise.  On 
ignore  les  variétés  que  peut  présenter  l'étendue  de  ce  tra- 
vail pathologique.  Les  contractions  fibrillaires  ou  fasci- 
culaii'es,  qui  ne  font  jamais  défaut  dans  les  muscles  en  voie 
d'atrophie,  ne  peuvent  pas  autoriser  à  regarder  ce  travail 
comme  étant  de  nature  irritative,  inflammatoire.  Il  faut 
plutôt  rapprocher  ces  sautillements,  ces  palpitations  des 
fibres  et  des  faisceaux  musculaires,  des  oscillations  paraly- 
tiques que  présentent,  ainsi  que  l'ont  démontré  M.  Brown- 
Séquard  et  M.  Schiff,  les  muscles  dont  les  nerfs  sont 
coupés.  Mais,  d'autre  part,  il  n'est  pas  rare,  quoi  qu'on 
en  ait  dit,  d'observer,  chez  les  individus  affectés  de  cette 
maladie,  des  sensations  pénibles,  et  même  des  douleurs, 
tantôt  peu  intenses,  tantôt  assez  vives,  parfois  fulgurantes, 
surtout  dans  les  diverses  régions  où  se  produit  l'atrophie. 
Or,  de  pareils  phénomènes  semblent  bien  des  indices  d'un 
état  d'irritation  intra-raédullaire.  Il  y  a  donc  des  recherches 
à  faire  poin-  arriver  à  dissiper  les  obscurités  qui  enve- 
loppent encore  différents  points  de  l'anatomie  patholo- 
gique de  l'atrophie  musculaire  progressive.  Le  point  qui 
a  été  mis  entièrement  hors  de  doute  est  toutefois  très-im- 
portant; c'est  que  l'atrophie  des  muscles  est  produite  ici, 
comme  dans  la  paralysie  atrophique  de  l'enfance,  par  une 
destruction  des  cellules  de  tel  ou  tel  groupe  de  cellules 
des  cornes  antérieures  de  la  substance  grise  de  la  moelle 
épinière. 

On  a  constaté  cette  même  lésion  des  cellules  dans  les 
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cas  de  paralysie  générale  spinale  de  l' enduite,  aiîection  j)ro- 
duite  par  une  myélite  centr£\le  qui  envahit  çà  et  là  les 
cornes  antérieiirçs  de  la  substance  grise,  et  détruit  les  cel- 
lules nerveuses  de  ces  cornes.  Ce  Irayail  rnorbide  a  pour 
coflséqiieflce  rafFaibljssement  plus  ou  moins  rapide  ae  la 
coptraçtilité  dans  Içs  muscles  dont  les  nerfs  sont  eq  relation 
avep  les  cellules  nerveuses  atteintes  et  upe  atrophie  pro- 
gressive fie  ces  mviscles  (1). 

Il  en  est  de  môme  dans  raffection  médullaire,  si  bien 
décrite  par  M.  Charcpt,  sous  le  nom  de  sclérose  symétrique 
des  faisceaux  latéraux^  affection  dans  laquelle  le  processus 
morbide,  né  dans  ces  faisceaux,  tend  à  envahir,  dans  telle 
ou  telle  partie  de  la  moelle  épinière,  et  surtout  dans  la 
région  supérieure  de  cet  organe,  et  dans  le  bulbe  rachi- 
dien,  les  cellules  des  foyers  d'origine  des  nerfs  moteurs  ra- 
chidiens  et  bulbaires.  Cette  tendance  \  l'enval^issç.mcnt 
des  cornes  antérieures  de  la  substance  grise  de  la  moelle 
épinière  a  été  observée  pareillement,  cqmme  le  fait  re- 
marquer M.  Charcot,  dans  quelques  cas  de  sclérose  descen- 
dante de  ces  mêmes  faisceaux  latéraux,  pt  même  dans  des 
pas  de  sclérose  des  faisceaux  postérieurs  (atï^xie  locomotrice 
progressive).  Mais  ce  fe^it  n'a  été  copstq-té  que  dans  ijji 
très-pelit  nombre  de  ces  variétés  des  .scléroses  que  nous 
avons  nommées,  M.  CharcQ|  et  moi,  scl^wses  sy0m(itiques 
de  la  moelle. 

Enfin,  je  dois  citer  encore,  comme  un  pies  types  les  plus 
intéressants  de  cps  lésions  de  pellMles  nerveuses,  qui  çn- 
traînent  l'atrophie  des  musples  corresp.pndaiîjs,  X^/^aralysie 

(1)  De  pareils  effets  se  manifestent  encore  clans  des  cas  oîi  des  tumeurs  de 
la  moelle  épinière  deviennent  le  point  de  départ  d'un  travail  plilegmasique, 
qui  peut  détruire  les  cellules  des  cornes  antérieures,  dans  une  étendue  plus 
ou  moins  grande  de  ce  centre  nerveux. 
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labio-glosso- laryngée.  M.  Charcot,  en  effet,  a  prouvé 
que,  dans  cette  affection,  il  y  a  destruction  atrophique 
des  cellules  du  noyau  d'origine  des  nerfs  hypoglosses, 
et  que,  par  suite,  il  se  produit  une  atrophie  plus 
ou  nioiDi^  prongflcée  des  faisceaux  musculaires  de  la 
langue. 

Tous  ces  faits  réunis  çonstitupnt  un  ensemble  imposant 
de  preuves,  qui  ne  peut  laisser  aucun  doute  sur  la  réalité 
du  rôle  que  remplissent  les  cellules  d'origine  des  fibres 
motrices,  çpmme  pentres  trophiques  de  ces  fibres  et  des 
faisceaux  musculaires  auxquels  elles  se  rendent. 

PQurpeu  qu'on  y  réfléchisse!,  on  voit  que  celte  influence 
des  cellules  nerveuses  motrices  s'exerce  directer(ient  sur  les 
nerfs  niqteurs  et  sur  les  muscles,  et  non  par  l'intermédiaire 
des  fibres  yaso-motrices.  Nous  pe  possédons  aucune  donnée 
soij  apatpmique,  soit  expérimentale,  qui  nous  donnq  le 
droit  ^'admettre  que  les  fibres  vaso-motrices  soient  en  re- 
lation directe  aveic  les  cellules  des  cornes  antérieures  de  la 
substauçe  grise.  D/autre  part,  les  fibres  vaso-motrices 
destinées  aux  muscles  d'une  région  du  corps  ont  certaine- 
ment, eu  partie  du  moins,  une  origine  très- différente  de 
celle  des  fibres  motrices  qui  vont  innerver  çes  muscles. 
Prenons,  par  exemple,  les  muscles  des  meuibres  postérieurs. 
L'expérimentation  établit  qu'un  certain  nombre  des  fibres 
vaso-motrices,  destinées  à  ces  muscles,  naissent,  par  l'inter- 
médiaire du  sympathique,  d'une  région  de  la  moelle  épi- 
uière,  située  au-dessus  du  lieu  d'origine  des  fibres  des 
nerfs  sciatiques.  Si  donc  tous  les  muscles  des  membres 
postérieurs  s'atrophient,  p^r  suite  d'une  lésion  localisée 
dans  la  substance  grise  de  la  région  lombaire  de  la 
moelle  épinière,  il  est  clair,  en  dehors  de  toute  autre 
considération,  que  cette  atrophie  totale  ne  pourrait  p.^§ 
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être  attribuée  exclusivement  à  la  paralysie  des  fibres 
sympathiques  qui  se  distribuent  aux  vaissoaux  de  ces 
muscles  (1). 

Ce  que  j'ai  dit  à  propos  de  l'opinion  des  physiologistes 
et  médecins,  qui  pensent  que  l'atrophie  musculaire  rapide, 
produite  par  les  lésions  des  nerfs  moteurs,  dépend  de 
l'irritation  dont  ces  cordons  deviendraient  alors  le  siège, 
s'applique  très-exactement  aux  faits  dans  lesquels  l'atrophie 
a  pour  cause  une  altération  des  cellules  des  cornes  anté- 
rieures de  la  substance  grise.  Quoique  l'exisLeuce  d'un 
travail  irrilatif  intra-médullaiie  soil  incontestable,  ou  au 
moins  très-vraisemblable,  dans  certaines  des  catégories  de 
faits  que  nous  venons  de  passer  en  revue,  rien  ne  prouve 
que,  même  dans  ces  cas,  les  altérations  des  muscles  se 
produisent  sous  l'influence  de  l'irritation  des  cellules  ner- 
veuses, situées  dans  la  région  oii  ce  travail  évolue.  Les 
altérations  nerveuses  et  musculaires,  observées  dans  ces 
cas,  ne  se  distinguent,  par  aucun  caractère  essentiel,  de 
celles  qui  se  produisent  sous  l'influence  de  la  simple  sec- 
tion des  nerfs.  Il  est  donc  probable  que  c'est  l'abolition  de 
l'activité  physiologique  de  ces  cellules  et  non  leur  irrita- 
tion, qui  détermine  les  lésions  de  la  paralysie  atrophique 
de  l'enfance,  de  l'atrophie  musculaire  progressive,  etc. 

(1)  Les  faits  de  paralysie  atropliique  de  l'enfance  et  ceux  d'atrophie  muscu- 
laire progressive  sont  très-intéressants,  au  point  de  vue  de  la  question  de  l'ori- 
gine des  fibres  nerveuses  vaso-motrices.  J'ai  déjà  dit  (t.  I,  p.  222)  que  ron  ne 
trouve,  dans  le»  eas  de  ce  genre,  aucune  modification  constante  de  la  circula- 
tion dans  les  régions  atteintes.  La  coloration  de  la  peau,  l'état  des  vaisseaux 
cutanés  ou  sous-cutanés  reconnaissables  à  la  vue,  offrent  d'ordinaire,  dans  ces 
régions,  des  caractères  entièrement  normaux.  Il  en  est  ainsi,  même  dans  les 
cas  tout  à  fait  récents  de  paralysie  atrophique  de  Tenfance.  On  peut  conclure 
de  là  que  les  fibres  nerveuses  vaso-motrices  ne  prennent  pas  origine  dans  les 
cellules  nerveuses  des  cornes  antérieures  de  la  substance  grise  de  la  moelle 
épinière. 
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Les  lésions  de  la  moelle  épiniôre  ne  produisent  pas  seule- 
ment de  l'atrophie  des  nerfs  et  des  muscles;  elles  peuvent 
donner  lieu  à  des  altérations  de  la  peau  et  des  tissus  sous- 
jacents.  Parmi  ces  altérations,  les  plus  graves  sont  les 
eschares,  qui  peuvent,  après  avoir  détruit  la  peau  et  le 
tissu  cellulaire  sous-jacent,  devenir  de  plus  en  plus  pro- 
fondes, et  s'étendre  ainsi  jusqu'aux  os.  Cette  complica- 
tion est  assez  souvent  la  cause  de  la  mort  :  elle  s'observe 
surtout  dans  les  cas  de  lésions  brusques,  ou  à  marche 
rapide;  dans  les  cas,  par  exemple,  de  lésions  traumati- 
ques  (blessures  par  instruments  piquants,  par  armes  à  feu, 
écrasement,  fracture  ou  luxation  des  vertèbres),  dans  ceux 
de  myéhte  aiguë  et  d'hémato-myélie.  Ces  eschares,  lors- 
qu'elles se  forment  à  la  suite  de  lésions  qui  intéressent  la 
moelle  épinière  dans  toute  son  épaisseur,  ou  au  moins  la 
substance  grise  des  deux  moitiés  de  l'organe,  siègent  d'or- 
dinaire sur  la  région  sacrée,  et  elles  apparaissent  souvent 
très-peu  de  jours  après  le  début  de  la  maladie,  ou  après  le 
moment  oii  a  eu  lieu  le  traumatisme  :  elles  peuvent  exister 
déjà  au  bout  de  quatre  ou  cinq  jours  (1).  Le  développement 
et  les  progrès  de  ces  eschares  s'opèrent  avec  une  grande 
rapidité.  M.  Charcot  adopte,  pour  désigner  ces  lésions  à 
marche  accélérée,  l'expression  de  décubitus  aigu,  proposée 
par  M.  Samuel.  Cette  expression  comble  évidemment  une 
lacune  de  notre  langage  médical,  en  ce  qu'elle  désigne 
non  pas  seulement  la  plaque  de  spbacèlo  qui  se  forme  sur 
certains  points  du  corps,  mais  encore  le  travail  morbide 
qui  précède  et  engendre  la  formation  de  cette  plaque.  Ce- 
pendant, à  cause  du  double  sens  du  mot  décubitus  et  de  son 

(1)  «  Sir  B.  Brodie  a  vu  le  talon  commencer  à  se  gangrener,  vingt-quatre 
»  heures  après  une  lésion  du  rachis.  »  (Brown-Séquard,  Journal  de  la  physio- 
logie de  l'homme  et  des  animaux,  1859,  p.  114.) 
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emploi  si  fréquent,  'en  pathologie  générale  et  en  clinique, 
pour  indiquer  l'altitude  des  malades  couchés,  je  crois  qu'il 
vaudrait  mieux  ne  pas  s'en  servir,  lorsqu'il  s'agit -de  la  for- 
mation rapide  des  eschares,  et  les  mots  sphacèle  aigu,  on 
a^chare  aiguë ,  malgré  leur  défectuosité,  me  paraissent 
préférables. 

J'ai  dit  que  les  eschares,  qni  scproduîsent  dans  le  cours 
des  affections  ou  dès  lésions  ti^aum'atiques  de  la  moelle,  se 
forment  ordinairement  sur  la  régiofi  sacrée  ;  il  faut  ajouter 
qu'elles  peifvent  se  produire,  et  se  i)-)rodnisént  sOuvent,  sur 
d'autres  points  du  corps,  en  paiiicu'lier  sur  les  régions  tro- 
chantériennes.  Elles  peuvent  appara:îlre  aussi  au  niveau  des 
talons,  des  malléoles,  surtout  des  ^malléoles  internes,  au 
niveau  soit  des  épines  iliaques  antérieures  et  supérieures, 
soit  de  la  pointe  des  omoplates,  et  dans  différents  autres 
points  du  corps,  pour  'peii  que  ces  points  soient  exposés 
à  line  pi'ession,  quelque  légère  qu'elle  soit. 

Je  dois  encore  vous  rappeler  que,  dans  les  cas  de  lésion 
traumatique  d'une  moitié  de  la  moelle,  avec  hémipara- 
plégie, les  eschares  se  montrent  surtout,  comme  M.  Brovs^n- 
Séquard  Ta  fart  voir  pour  les  animâifx,  et  comme  le  note 
M.  Charcdt  pour  l'homme,  sur  la  fesse  du  côté  opposé  au 
siège  de  la  lésion,  par  conséquent  sur  le  côté  dont  le  mou- 
vement n'est  pas  paralysé, 'mais  dont  la  sensibilité  est  plus 
ou  moins  affaiblie.  Vous  n'ignorez  pas,  en  effet,  que,  dans 
ces  sortes  de  cas,  s'il  s'agit  d'une  lésion  de  la  partie  infé- 
rieure de  la  région  cervicale,  ou  de  la 'partie  Supérieure  de 
la  région  dorsale  de  la  moelle  épinière,  on  constate  une 
paralysie  du  'mouvement ,  avéc  conservation  ou  même 
exagération  de  la  sensibilité,  dans  le  membre  du  côté 
correspondant  au  siège  de  la  lésion,  et  une  paralysie  plus 
ou  moins  marquée  de  la  sensibilité,  avec  conservation  du 
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mouvement  volontaire,  clans  le  membre  et  la  partie  infé- 
rieure tdu  trône  du  côté  opposé. 

Doiit^OM'allriMqria  fomatiou  des  ?€ischar^)s,  dans  ces  dif- 
férents cas,  k  un  trouble  de  l'appareil  vaso-moteur,  et 
parliciUiliéremeiît-à  un  affaiblissement  paralytique 'des  ner  fs 
vavso-moteurstlu  eàté  où  apjparaissettt  .ces,GompliQations.?.Les 
faits  que  je  viens  de  îi'appelei'  en  deriiior  lien  d^^weet  faire 
odmplétement  repousser  ^cette  iaterprétatiou.  Dans  -le  cas 
d'àémiparaplégie,  c'est  en  effet  du  G^^té  de  la  lésion  de  la 
moelle  épinière  que  les  vaisseaux >des  ^parties  inférieui^s  ,du 
COTps  sont  paralysés  ;  c'est  le -pied  de  ce  côté  qui^  -dans. les 
espériences  sur  les  animaux,  offre  >mie  température  plus 
élevée  que  dans  l'état  normal  ;  -c'est  donc  sur  la  fesse  de 
ce  côté  que  devrait  se  fornaer  l'escliare,  îsi  >sa  production 
défïendait  de  la'palralysie  vaiso-motrice,  déterniieée  par  la 
lésion  médulilaire.        !<jiiiM»  f»i  ;-.i.|(:tc.t{  .•»!.  f\iu.\ 

Mais  l'appareil  vaao^Rioteur  se  trouve-t-il  ientièremen!t 
mis  hors  de  cause  par  ces  faits  remarquables-? Tl  )faut  Joi 
faire  de  sérieuses -i'éserves;  icar,  ainsi  que  nous  l'avons  ?vu 
dans  une  de  nos  . précédentes  leçons,  il  semble  jy  avoir,  idans 
les  cas  de  lésion  unilatérale  de 'la  imbelle,  'abaisseroent  do 
température  dans  le  wenïbre  du  ^côté  iopposé  àila  lésioni  ; 
et,  soit  que  cet  abaissement  ait  pour  cause  me  excitation 
des  vaso-moteurs  du  côté  où  il  existe,  soit  iqu'il 'dépende 
d'une  sorte  de  dérivation  du  sang  aortique  destiné  ce 
membre  et  pénétrant  en  jplus  grande  abondance  dans  «les 
vaisseaux  dilatés  du  membre  correspondant  à  lailésion, 'on 
comprend  que  la  lésion  médullaire  peut  avoir  une  certaine 
irifluence  modiQcatrice  sur  la  icirculation  du  membre  du 
côté  opposé  à  la  lésion.  Mais,  en 'tout  cas,  cette  influence 
ne  pourrait  avoir  qu'une  bien  faible  part  dans  le  méca- 
nisme de  la  production  des  eschares  dont  il  s'agit  ;  si  toute- 
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fois  il  est  bien  prouvé  que,  dans  les  cas  en  question,  la 
paralysie  vaso-motrice  reste  limitée  au  membre  qui  cor- 
respond à  la  lésion  médullaire,  et  ne  dépasse  pas  la  ligne 
médiane. 

M.  Brown-Séquard,  cependant,  considère  l'appareil  vaso- 
moteur  comme  jouant  un  rôle  important  dans  la  production 
des  eschares,  qui  se  manifestent  dans  les  cas  de  lésions  de 
la  moelle  épinière.  Pour  lui,  ces  lésions  détermineraient  la 
formation  des  eschares,  «  principalement  eti  excitant  une 
»  contraction  persistante  dans  les  vaisseaux  sanguins  des 
»  parties  dont  la  nutrition  est  altérée  (1)  ».  Si  les  faits 
d'hémiparaplégio,  avec  formation  d'eschare  au  sacrum, 
du  côté  opposé  à  la  lésion,  peuvent  prêter  un  semblant 
d'appui  à  cette  hypothèse,  elle  s'accorde  moins  avec  les 
cas  où  une  plaque  de  sphacèle  se  produit  chez  des  ma- 
lades atteints  de  paraplégie  complète  ;  car,  dans  certains 
de  ces  cas,  il  semble  y  avoir  une  dilatation  vasculaire  dans 
toutes  les  parties  paralysées. 

Cette  hypothèse  n'est  d'ailleurs  qu'une  déduction  d'une 
théorie  plus  générale,  proposée  par  M.  Brown-Séquard,  et 
reproduite  par  lui  en  diverses  circonstances  (2).  D'après  cet 
éminent  physiologiste,  toutes  les  lésions  cutanées  et  muscu- 
laires, à  évolution  rapide ,  qu'on  observe  à  la  suite  des 
lésions  des  centres  nerveux,  seraient  des  résultats,  non  de 
l'affaiblissement  de  l'activité  fonctionnelle  de  ces  centres, 
mais  bien  de  leur  irritation.  Or,  je  dois  rappeler  ici  ce  que 
j'ai  dit  à  propos  des  effets  produits  sur  la  peau  ou  sur  les 
muscles  par  les  lésions  des  nerfs.  Les  ulcérations,  les 
eschares  de  la  peau,  l'atrophie  des  nerfs  et  des  muscles, 
sont  d'autant  plus  rapides  que  les  lésions  des  nerfs  ont 

(1)  Brown-Séquard,  Leçons  sur  les  vaso-moteurs.,.,  1872,  p.  74. 

(2)  Brown-Séquurd,  loc.  cit.,  p.  lU. 
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plus  complètement  interrompu  la  continuité  de  ces  cor- 
dons nerveux  :  il  n'est  guère  possible  qu'il  en  soit  autre- 
ment pour  les  effets  des  lésions  des  centres  nerveux;  il 
est  probable  qu'ils  sont  d'autant  plus  marqués  et  rapides 
que  l'abolition  de  l'activité  des  cellules  est  plus  complète 
et  plus  prompte. 

Le  mécanisme  de  la  production  des  eschares  aiguës,  dans 
les  cas  de  lésions  de  la  moelle  épinière,  est  extrêmement 
obscur.  Il  y  a  toutefois,  dans  tous  les  cas,  une  particularité 
qui  me  paraît  avoir  la  plus  grande  importance,  c'est  la 
diminution  ou  l'abolition  de  la  sensibilité  dans  les  parties 
oi!i  se  forment  ces  sphacèles.  C'est  une  condition  qui  ne 
paraît  faire  défaut  dans  aucun  cas,  et  il  est  impossible  de 
la  négliger  entièrement  dans  l'étude  de  ce  mécanisme. 
L'insensibilité  de  la  peau  et  des  parties  profondes  doit  jouer 
forcément  un  certain  rôle  :  le  patient  n'est  plus  averti, 
par  aucune  sensation,  des  troubles  circulatoires  et  nerveux 
déterminés  par  la  pression  persistante  sur  les  mêmes  points 
du  corps  :  la  circulation  peut  s'embarrasser  dans  ces  points  ; 
une  irritation  causée  par  cette  même  pression  peut  y  naître, 
et  déterminer  des  effets  spéciaux  dans  ces  régions,  où  la 
circulation  s'effectue  d'une  façon  défectueuse,  ou  même 
est  plus  ou  moins  interceptée.  Je  sais  bien  que  rien  de  sem- 
blable ne  se  produit  dans  des  cas  où  l'anesthésie  paraît  être 
plus  complète  encore,  dans  certains  cas  d'hystérie,  par 
exemple.  Mais  est-on  en  droit  de  comparer  ces  deux  sortes 
de  faits? 

Il  faut  bien  noter  que,  dans  la  plupart  des  cas  de  pro- 
duction d'eschare  sous  l'influence  de  lésions  médullaires, 
il  y  a  aussi  dans  les  points  où  se  forment  ces  eschares, 
comme  d'ailleurs  dans  tous  les  autres  points  des  parties 
paralysées,  un  trouble  de  la  circulation,  engendré  par  la 
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paralysie  ("fcs  vàsô-hioteùre.  Si  les  faits  tfhémiparaplé^ie 
sembleh't  fetire  ei^ception,  il  convient  de  noter  pourtant 
que,  chéz'  l'hoiymie  du  moi'ns,  d'après  les  cas  coMigés 
par^  M.  Charcèt  (T),  l'eschare,  toiit  en  s'étendant  sur  la 
fessé  du  côté  nôiï  iiaralysé,  occupait  aussi',  le  plus  souvent, 
le  côté  paralysé  de  la  région  du  sacrum,  et  avait  peut- 
étrè'  alors  débuté  dans  céttê  région .  D'autre  part,  comme 
j'é  ïè  disais  tout  à  l'heure,  il  n'est  pas  certain  que  les 
troubles  vaso-moteurs  dns  à  la  lésion  traumatique  de  la 
iho'elle  aient  été,  clans  ces  cas,  strictement  limités  par  le 
plan  médian  antéro-postérieur  du  corps  :  ils  peuvent  dé- 
pa^soi^  suffisamment  ce  plan,  pour  s'étendre  jusqu'à  la 
fesse  du  côté  opposé,  et  donner  ainsi,  en  partie,  Pexpli- 
cation  des  eséhares  qui,  cOmme  dans  le  cas  de  MM.  Joffroy 
et  SoliWOn,  se  produisent  iur  cette  fesse,  à  une  certaine 
distance  du  sacfuûi  (2). 

L'affaiblissement  de  la  sensibilité,  là  paralysie  plus  ou 
môiils  mar'(^née  des  nerfs  vaso-nioteurs,  ne  sOnt  pas,  d'ail- 
leùi^s,  suivant  touté  vraiseniblancé,  les  seules  conditions 
prédisposantes  qui  entrent  en  jeu  dans  le  mécanisme  de  la 
produefîôh  des  eschares  aiguës.  Je  ne  dis  rien  du  contact 
'de  l'urine,  des  matières  fécales  :  ce  sont  là  des  circonstances 
adjuvantëà,  niais  accessoires,  puisque  les  eschares  peuvent 
se  montrer  dans  des  points  du  corps  qui  ne  sont  pas 
*èxposés  à  ce  contact.  Il  faut,  au  contraire,  tenir  compte  de 
l'affaiblissement  de  l'influence  trophique  exercée  proba- 
blement sur  tous  les  tissus  par  les  centres  nerveux,  affai- 
blissement tenant,  dans  le  groupe  particulier  de  faits  que 
nous  étudions,  à  la  lésion  de  la  substance  grise  de  la  moelle, 

(1)  J-M.  Gharcot,  /oc.  cift.; i:  5  )1  su.-»  u m  llii:  !.    .  i... 

(2)  Joffroy  et  Solraon.  Plaie  de  la  mofille  épinière  dans  la  région  dorsale  

(Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1871,  p.  20). 
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011,  bi-en  ài  Vkiiwruptiau  tics  Ubres  nej;\îeysas,pfVt  l'iulorii^.c- 
diiUre  d,esqueJiles  s'exerce  celte  iuflueçcç. 

Nous  avûkOiS  déjà  dit  que  rbypo.lhèste.çjui  suppose  Vexisr 
tençç,^  ^Iafcs  patti^iUiiètes,  destinée^  à  c^jocluire  l'iullu^Dce 
tcoipl?iq,ue  des  centres  nerveux,  est  entièrement  ((lép/Qu,i;vue 
i^e  bOise,.  Les  preuves  que  M.  Samuel  a,  alléguées,  ù  l'appui 
de  cette  liiypAtlièa^o^t  é-té  réfutées d'uçe  façon  p.éreo,iploire. 
Je  ne  puis  pas  ui'açrêter.ici  à  vûus  faillie  connaUve  les  argu- 
ttients  d,e  M.  Samuel  et  les  objections  à  V^ide  (desquelles  ou 
les  a  çombatt,us.  Vous,  trouverez,  du  reste,  un  a.pei;çu  de  la 
théorie',  de  ce  inédeciti  dans  les  leçons  M,  Chareol  (1). 
Je  uecxo.is;pas.  à  l'existençe  desiprétaft^lus  ijLerÇs  trapbiqVifâs» 
Les  faits  pathologiques  tendeiit  à  démoçiti'er.  qiiç  Vi»fl^ence 
trophiqu^  des  centres  nerveux  s.u,y  les  tauscles  est  trans- 
mise à  ces  organes  par  les  fibres  inotviçes  e,Ues-niêiiies.  Eu 
efifet,  je  vous  rappelais,  il  y  a  peu  d'instants,  que  IpiV^que 
les  cellules  des  cornes  antérieuress'alrophient,  les  faisceaux 
p^usculaiyes  subissent  c^anstammeiH  une  g^lrQpliie  cpnsécu- 
tive,  précédé^  pî^r  uue,  altéi'ation  de  même  tuye  (iaus  les 
Ûbofes  mçil.riGes  qui  les, innervent.  Ce  serait  là  u,e  argunieut 
prouvaut,  d'une  mA^i^r^  absolument  décisive,  que  l'in- 
fluepçe  Iropthiquç  (|es  centras  nerveux  s'^erçie  sur  les 
lïm.sçles  pav  l'intermédiairQ  des  fibres  nerveuses  motrices, 
si  l'ou  ne  pouviait  pas  si^pposer  que  les  cellules  des  cornes 
antérieures  dQnui^iH  origine,  uqii  pqs  seulement  à  djiS! fibres 
moliiccs,  mais  encore  à  des  iibn^es  n^erveus^s  ^rppbiques. 
Mais  ce  serait  là  encore  une  hypothèse,  gratuite,  imaginée 
uiùqnçmepl  pour  les^  besoins  de  la  Pftlisp,,  et  nous  ne  po^r 
vous     apcqrder  aucune)  valpur, 

Je  suis  très-porté  à  croire  aussi  que  les  centres  nerveux 


(1)  J.-M.  Chîircot,  loc.  cit.,  p,  ip. 
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exercent  leur  influence  trophicjuo  sur  les  autres  tissus,  par 
les  fibres  nerveuses  qui  mettent  ces  tissus  en  communi- 
cation avec  eux.  La  transmission  de  cette  influence  s'opère, 
pour  certains  tissus,  par  les  fibres  du  grand  sympathique  ; 
pour  d'autres,  par  les  fibres  sensitives.  C'est  par  ces  der- 
nières fibres,  sans  doute,  que  s'exerce,  en  partie  du  moins, 
l'influence  des  centres  nerveux  sur  la  nutrition  intime  de 
la  peau  ;  mais  les  fibres  sympathiques  concourent  aussi, 
vraisemblablement,  à  transmettre  cette  influence,  parce 
que  la  peau  contient  des  tissus  innervés  par  ces  fibres. 
L'affaiblissement  de  l'influence  trophique  des  centres  ner- 
veux me  paraît  favoriser  le  développement  des  diverses 
aff'ections  cutanées  que  l'on  observe  chez  les  sujets  qui 
sont  atteints  d'une  lésion  de  ces  centres  ou  des  nerfs, 
soit  sensitifs,  soit  mixtes  (1). 

Mais,  pour  revenir  aux  eschares  qui  se  montrent  chez 
les  malades  atteints  d'affection  de  la  moelle  épinière ,  je 
crois  que  la  véritable  cause  déterminante  est  la  pression 
subie  par  les  parties  sur  lesquelles  elles  se  forment,  pression 
qui  n'éveille  aucune  sensation,  qui  ne  provoque  aucun 
mouvement  réflexe,  et  à  laquelle,  par  conséquent,  le 
patient  ne  s'efforce  pas  de  se  soustraire.  Cela  me  paraît 
incontestable  pour  les  eschares  des  régions  postérieures  du 
corps  ;  cela  n'est  pas  douteux  non  plus  pour  les  eschares 
des  malléoles,  des  orteils,  etc.  Les  cas  dans  lesquels  la  for- 
mation des  eschares  ne  semble  pas,  au  premier  coup  d'œil, 
pouvoir  s'expliquer  ainsi,  sont  absolument  exceptionnels  ; 
et  alors  il  faut  se  demander  si  la  pression  qui,  d'ordi- 
naire, s'exerce  sur  les  parties  molles,  peau  et  tissus  soujs- 

(1)  J.-M.  Charcot,  loc,  cit.,  p.  20  et  suiv.;  p.  67  et  suiv. — Voyez  aussi 
L.  Gouyba,  Des  troubles  trophiques  consécutifs  aux  lésions  traumatiques  de  la 
moelle  et  des  nerfs  (Thèse  inaugurale,  Paris,  1871). 
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jacents,  non-seulement  de  l'intérieur  à  l'extérieur,  par  le 
poids  du  corps,  mais  encore  de  l'extérieur  à  l'intérieur, 
par  le  lit  sur  lequel  s'appuie  et  pèse  le  corps,  ne  peut  pas, 
dans  ces  cas,  s'être  faite  surtout  de  l'intérieur  à  l'extérieur, 
par  des  saillies  osseuses,  par  exemple.  Chez  les  cobayes, 
des  ulcérations  et  des  eschares  se  montrent  parfois,  comme 
l'a  fait  voir  M.  Brown-Séquard,  à  la  suite  de  lésions  mé- 
dullaires, sur  les  parties  supérieures  des  membres  posté- 
rieurs, sur  les  régions  trochantériennes,  au  pourtour  de 
l'anus,  c'est-à-dire  dans  des  points  qui,  tout  d'abord,  ne 
paraissent  supporter  aucune  pression  chez  ces  animaux  (1)  ; 
mais  je  dois  dire  que,  dans  tous  les  cas  de  ce  genre  que 
j'ai  eus  sous  les  yeux,  il  était  évident  que  ces  points  de  la 
peau  avaient  pu  être  comprimés,  soit  sur  le  sol,  à  cause 
de  l'attitude  imposée  à  l'animal  par  la  lésion  des  centres 
nerveux,  soit  de  dedans  en  dehors,  par  des  parties  osseuses 
devenues  saillantes,  en  conséquence  de  l'amoindrissement 
extrême  du  volume  des  masses  musculaires  des  régions 
correspondantes. 

Les  eschares  à  marche  rapide  ne  se  produisent  pas  seu- 
lement dans  le  cas  de  lésion  traumatique  de  la  moelle,  de 
myélite  aiguë  centrale,  d'hématomyélie ,  etc.;  on  les 
observe  encore  dans  certains  cas  d'affection  de  l'encéphale, 
surtout  dans  les  cas  d'hémorrhagie  cérébrale  et  de  ramol- 
lissement du  cerveau  :  elles  peuvent  avoir  lieu  aussi,  d'après 
M.  Charcot,  qui  en  a  fait  une  étude  très-intéressante, 
dans  des  cas  d'hémorrhagie  méningée,  de  pachyméningite, 
de  tumeurs  cérébrales,  d'encéphalite  consécutive  à  une 
blessure  par  armes  à  feu  (2).  On  voit,  à  la  suite  d'une 

(1)  Brown-Séquard  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  18G9, 
p.  343). 

(2)  J.-M.  Chnrcnt,  lor.  cit.,  p.  81, 
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alt.ique.  d'apoplexie  qui  a  pirotluit  une  kénjiplégie,  S(* 
former,  chez  certains  maliacles.,  un©  esohairei  à  marcke. 
rapide,  qui  a  p(pur  siège,  c&ïn«<^  le  note  M.  Charcot,  la 
partie  médiane  de  la  fesse  du  côfcé  paralysé.  D'après  ki, 
l'apparition  précoce  de  cette  léedOD'  serait  d'wa  prouosl.ic; 
très-fcaeheiftx. 

La  produolfon  de  l'eschare  fessière,  dans  le  cas  d'hémi- 
plégie déterminée  par  une  lésion  de  l'ençéphale,  me  paraît 
devoir  être  expliquée  à  peu  près  de  la  même  façon  que  la 
formai  iou  des  eschares  provoquées  par  des  lésions  de  la 
moelle  épinière.  Ici,  il-  est  vrai^  la  sensibilité  n'est  pas 
abolie  dans  la  partie  qui  doit  devenir  le  siège  de  l'eschare  j 
mais  elle  est  obnubilée,  soit  qu'il  y  ait  un  très-léger  degré 
d'anesthésie  dans  le  côté  paralysé,  soit  que,  par  suite  d'une 
dépression  persistante  des  fonctions  encéphaliques,  la  per- 
ception des  sensations  soit  restée  obtuse.  Il  y  a,  d'autre 
part,  une  diminution  de  l'activité  des  nerfs  vaso-raoteors 
du  côté  paralysé  ;  probablement  aussi,  un  affaiblissement 
de  l'influence  trophique  de  la  moelle  épinière  :  enfin,  à 
ces  coB(^itit>ns  prédisposantes,  il  faut  joindre  la  pression  de 
la  fesse  du  côté  paralysé  sur  le  lit.  C'est  cette  pression  qui 
est  constamment  la  cause  déteroiinante.  Quelles  que  soient 
les  précautions  prises,  la  pression  sur  cette  partie  du  corps 
se  rétablit  toujours,  du  moias  dans  les  premiers  temps  des 
apoplexies  graves.  La  réflectivité  médullaire  étant  toujours 
fortement  engourdie  dans  la  première  période  des  apo- 
plexies encéphaliques  graves,  la  pression  sur  la  fesse  ne 
détermine  aucune  action  réflexe  ;  d'autre  part,  la  sensation 
que  peut  provoquer  cette  pression  est  vague,  à  cause  de  laf- 
faiblissenient  des  fonctions  cérébrales,  et  elle  ne  provoque, 
dans  le  côté  non  paralysé,  aucun  mouvement  automatique 
ou  volontaire  de  déplacement.  La  fesse  du  côté  paralysé 
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resté 'd(yiic,' d'une  façon  duhibte,  pressée  enlrele  poids  du 
corps  et  le  plan  du  lit  sur  lequel  lo  toalade  repose.  Cette 
pression  s' effectûïint  sur  des  tissus  dont  la  vHalité  est  di- 
minuée, et  dont  la  circulation,  à  cause  de  la  légère  dila- 
tation paralytique  qu'ont  subie  les  vaisseaux,  peut  s'em- 
barrasser facrtement,  on  conçoit  comment  des  troubles  de 
la  nutrition  pourront  naître  aisément  dans  ces;  tissus,  et 
d'abord  dans  la  peau,  à  cause  de  sa  texture  dense.  L'irri- 
tation cirtattêe,  produite  par  les  matières  fécales  et  l'urine, 
vient  d'ailleurs  souvent  favoriser  la  production  des  es- 
chares. 

Nous  voyons,  en  somme,  que  le  rôle  de  l'appareil  vaso- 
moteur  dans  la  production  des  eschares  fessières,  sacrées, 
ou  autres,  survenue^  a  la  suite,  soit  des  lésions  de  la  moelle 
épiniére,  soit  des  lésions  de  l'éncéphale,  est  secondaire, 
les  troubles  vàsculaires,  résultant  de  ces  lésions,  ne  sont 
jamais  que  des  conditions  prédisposantes  pour  le  sphacèle 
de  la  peau  et  des  parties  sous-jacentë^,  dans  telle  ou  telle 
région  du  cohps.  En  d'autres  termes,  je  ne  crois  pas  qu'il 
y  dit,  dans  là  science,  un  seul  fait  dans  lequel  on  ait  pu 
considérer,  avec  raison,  la  formation  d'une  eschare,  comme 
la  conséquence  directe  d'une  simple  perturbation  de  l'ac- 
tion des  nerfs  vaso-moteurs  de  la  région  sphacélée. 

—  Certains  auteurs  ont  encore  attribué  à  des  troubles 
des  nerfs  vaso-moteurs,  le  développement  de  cette  singulière 
affection  que  Romberg  a  décrite  sous  le  nom  de  iropho- 
névme  de  là  face.  Cette  affection  a  été,  en  France,  le  sujet 
de  deux  travaux  iùléressattits  :  l'un,  de  M.  Lande  (1),  qui 
a  proposé  dé  la  désigner  sous  le  nom  d'apîasie  lamineuse 

(1)  I..  Lande,  Essai  sur  l'aplasie  lamùieuse  progressive  (Thèsé  de  Paris,  1870). 
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de  la  face;  et  l'autre,  de  M.  H.  Fréiny  (1),  qui  a  adopté 
la  dénomination  de  Romberg.  Dans  la  thèse  de  M.  Fréiny 
se  trouvent  rassemblés  tous  les  faits  de  trophonévrose  fa- 
ciale, publiés  jusque-là;  et  elle  contient,  en  outre,  des 
observations  nouvelles. 

Cette  affection,  qui  produit  à  la  longue  une  atrophie  re- 
marquable des  divers  tissus  d'une  moitié  de  la  face,  a  une 
marche  essentiellement  chronique  ;  elle  débute  le  plus 
souvent  dans  l'adolescence,  et  parfois  dans  l'enfance.  Dans 
une  première  période,  on  constate  surtout  des  troubles 
sensitifs,  névralgiques,  dans  la  partie  de  la  tête  qui  doit 
être  plus  tard  le  siège  du  travail  d'atrophie  ;  il  y  a  souvent 
une  céphalalgie  fronto-pariétale  plus  ou  moins  vive,  pul- 
sative,  revenant  par  accès  plus  ou  moins  prolongés,  durant 
quelquefois  trois  ou  quatre  jours,  et  se  reproduisant  après 
un  intervalle  de  quelques  jours  aussi,  et  qui  peut  persister, 
avec  ces  alternatives,  pendant  tout  le  temps  de  la  marche 
progressive  de  la  maladie. 

Au  bout  d'un  certain  temps,  on  voit  se  former  peu  à  peu, 
sur  un  point  d'un  des  côtés  de  la  face,  une  plaque,  de  co- 
loration ou  pâle  ou  brune.  L'apparition  de  cette  plaque 
est  parfois  précédée  ou  accompagnée  d'une  éruption  eczé- 
mateuse ou  herpétique.  La  peau,  dans  cette  région,  ne 
tarde  pas  beaucoup  à  devenir  plus  mince,  plus  déprimée, 
que  dans  les  parties  circonvoisines.  Des  taches  pigmen- 
taires  peuvent  se  montrer  ainsi,  en  différents  points  de  la 
face,  et  même  sur  le  cou. 

Puis  survient  une  atrophie  progressive  de  tous  les  tissus 
mous  d'un  côté  de  la  face,  comme  si  le  tissu  cellulaire  et 
cellulo-graisseux  de  ce  côté  était  soumis  à  un  travail  con- 

(1)  Henri  Frémy,  Èiude  critique  de  la  trophonévrose  faciale  (Thèse  inau- 
gurale, Paris,  1872,  n"  /580.) 
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sidérable  de  résorption.  Souvent,  l'atrophie  de  la  peau  et 
du  tissu  cellulaire  sous-jacent  s'accentue  davantage  dans 
une  région  limitée  de  la  face,  de  façon  à  produire  dans 
cette  région  une  dépression  plus  ou  moins  profonde.  Le 
siège  le  plus  ordinaire  de  cette  dépression  est  le  front,  où 
se  forme  une  sorte  de  gouttière  verticale,  plus  ou  moins 
large,  au  niveau  de  laquelle  la  peau  amincie,  lisse  ou 
ridée,  peut  offrir  tantôt  une  teinte  brune,  pigmentaire , 
tantôt  une  coloration  blanche,  cicatricielle  :  dans  ce  der- 
nier cas,  on  croirait  avoir  sous  les  yeux  la  cicatrice  d'une 
blessure  qui  aurait  fendu  et  contondu  la  peau  et  le  tissu 
cellulaire  sous-jacent,  depuis  la  partie  interne  du  sourcil, 
où  commence  le  plus  habituellement  cette  dépression,  jus- 
qu'au cuir  chevelu,  sur  lequel  elle  se  prolonge  plus  ou 
moins  haut.  Il  y  a,  assez  souvent,  chute  d'une  partie  des 
cheveux,  dans  la  moitié  de  la  tête  du  côté  affecté  ;  parfois 
la  tendance  à  la  calvitie  se  généralise. 

La  joue  peut  avoir  subi  un  amincissement  considérable  ; 
les  lèvres  sont  souvent  amincies  aussi,  et  la  dislance  qui 
sépare  le  menton  du  bord  supérieur  de  la  lèvre  inférieure 
est  moins  grande  du  côté  atrophié  que  du  côté  sain.  Cette 
atrophie  peut  s'étendre  d'ailleurs,  mais  d'une  façon  inégale, 
iiu  nez,  à  l'oreille,  aux  os  de  la  face  et  du  crâne  ;  la  moitié 
de  la  langue,  du  côté  de  l'atrophie,  subit  une  diminution 
dans  tous  les  sens,  surtout  en  épaisseur  et  en  largeur  ;  et 
elle  peut  offrir,  à  sa  face  supérieure,  un  aspect  inégal, 
comme  chiffonné. 

Les  muscles  de  la  face,  contrairement  à  ce  qu'on  atten- 
drait, ont  conservé  leurs  mouvements  volontaires  ;  et  leur 
contractilité  est  souvent  normale. 

L'œil,  du  côté  affecté,  est  le  plus  souvent  intact  ;  parfois 
la  vue  est  un  peu  diminuée  de  ce  côté.  Dans  des  cas  rares, 
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et  qu'on  devrait  peut-être  iiangor  dans  um  a-utofe  groupe, 
l'œil  peut  subir  la  série  des  tfi'oufeles  morbides  qoe  déter^- 
mneni  les  lésions  intra-crânieniWes  chi  iieif  trijumeau,  et 
il  finit  même  par  se  «pe^^forei'  'Ct'se  vider. 

La  sensibilité  ducôfté'd^la  faee,  aftteint-de  tr<Dphôné\'r0se> 
est  affaiblie  dans  cepliams  cas.  C'est  du  moins  ceiCfuViï  pèut 
constater  sur  une  malade  tHe  mm  ser^'îi€e  «qui  oire  cette 
affection.  Il  -est  wai  '([u-e>\\e  a  -présenté  'autrefois  'des  phé- 
nomènes tout  à  fait  oaractéristfqiies  'd'hystérife  compulsive. 

La  température,  'qui  a  été  trouvée,  dans  certaiiîs  cas, 
un  peu  abaissée  dans  le  côté  affecté,  est  ie  -plus  souvent 
semblable  des  deux  côtés.  C'est  ce  q-iii  existe  'cbee  ila 
malade  de  mon  service. 

Parfois  il  n'y  a,  en  dehors  de  l'affection  locale,  aucun 
trouble  appréciable  de  la  santé,  ©ans  d'autres  cas,  on 
observe  cette  céphalalgie -dont  j'ai  déjà  parlé,  et  qui  peut 
tourmenter  beaucoup  les  malades.  La  femme  k  laquelle 
je  viens  de  faire  allusion,  -et  que  j'ai  sous -les  yeux 'depuis 
longtemps,  offre,  sous  le  rapport  de  cotte  céphalalgie,  ceci 
d'intéressant,  qu'elle  est  sujette  aussi  à  'la  migraine,  'du 
côté  opposé  il  est  vrai,  et  qu'elle  Tend  ibion  ^compte  'de  'la 
diflérence  de  nature  que  présente  le  mal  de  tôte  qu'elle 
éprouve  dans  l'un  et  dans  l'autre 'cas.  Parfois,  il  y  a  des 
vertiges;  on  a  même  vu,  'chez  certains  malades,  des  at- 
taques d'épilepsie.  Il  peut  y  avoir  de  Tengourdissement 
dans  le  bras  et  la  main  'du  côté  opposé  (Frémy).  Chez  la 
malade  de  mon  service,  les  deux  membres  du  côté  de 'la 
Iropbonévrose  faciale  sont  notablement  plus  faibles  -que 
ceux  de  l'autre  côté,  sans  présenter  d'ailleurs  une-atropMe 
reconnaissable.  Mais,  ici  encore,  il  faut  noter  '(jue  cette 
femme  est  atteinte  d'hystérie  depuis  nombre  d'années, 

La 'trophonévrosc  faciale  ne  menace -pas'la  vie. -H  m'y 'U 
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eu,  jusqu'à  présent,  aucune  occasion  d'examiner  directe- 
ment l'état  des  parties  atrophiées,  celui  des  nerfs  et  des 
centres  nerveux  :  aussi  la  physiologie  pathologique  de  cette 
affection  est-elle  extrêmement  obscure. 

J'ai  cru  devoir  vous  présenter  un  court  exposé  des  traits 
principaux  de  cette  affection,  afin  de  vous  mettre  à  même 
de  juger  du  peu  de  valeur  des  hypothèses  qu-i  voudraient 
la  faire  dépendre  d'un  lirouble  de  l'innervation  vaso-mo- 
trice'des  parties  atteintes.  Stilling,  le  premier,  a  nettement 
formulé  nne  hypothèse  de  ce  genre.  Pour  lui,  il  s'agissait 
d'une  irritation  des  nerfs  sensîtifs  des  vaisseaux,  détermi- 
nant une  constriction  réflexe  de  ces  canaux;  d^où,  une  di- 
minution de  l'irrigation  sanguine  dans  certaines  régions  de 
la  face  et  un  affaiblissement  des  phénomènes  de  la  nutrition 
intime  dans  ces  régions.  Vous  coniprenez  bien  que  cette 
théorie,  purement  imaginaire,  est  tout  à  fait  inadmissible. 
Quel  argument  pourrait-on  alléguer  pour  prouver  que 
l'affection  a  pour  point  de  départ  une  irritation  des  fibres 
centripètes  qui  partent  des  vaisseaux  eux-mêmes?  Et 'com- 
ment une  constriction  réflexe  de  ces  vaisseaux  pourrait-elle 
expliquer  tous  les  phénomènes  de  la  maladie  ? 

Cette  théorie  cependant  a  été  adoptée,  avec  des  variantes 
îpeu  importantes  au  fond,  par  divers  auteurs,  par  M.  Gutt- 
mann  (1)  entre  autres.  C'est  encore  à  la  même  théorie  que 
se  rattache  l'hypothèse  de  M.  Barwinkel  (2)  :  ce  médecin 
suppose  que  la  trophonévrose  a  pour  cause  une  affection 

(1)  p.  Guttmann,  Ueber  einseitige  Gesichisatrophie  durch  den  Einfluss  tro- 
phischer  Nerven  (Archiv  fur  Psychiatrie,  1868). 

(2)  Btirwirikel,  heUrag  zu  'âér  Lehre  von  der  neilrotischen  Gesîchtsàtrûphien 
(Archiv  der  Heilkunde,  1868,  t.  IX,  p.  151).  Citation  de  MM.  Eulenburg  et 
Guttmann.  M.  Barwinkel  a  publié  récemment  un  nouveau  travail  sur  ce  même 
%\i\èi{C(miri(jûtion  à  la  pathologie  du  nc?/<M}MOTeaM.  Aiial.  w'Gazétte'liebdom., 
1874,  p.  107). 
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particulière  du  ganglion  spliéno-palatiii,  laquelle  déter- 
minerait une  diminution  du  calibre  des  petits  vaisseaux  de 
la  face,  avec  activité  moindre  de  la  nutrition  intime  dans 
les  parties  correspondantes. 

Ces  hypothèses  n'ont,  il  faut  bien  le  dire,  aucune  base 
expérimentale.  Nous  avons  parlé,  dans  cette  leçon  môme, 
des  résultats  observés  par  M.  Brown-Séquard,  relativement 
à  l'influence  de  la  section  du  cordon  cervical  du  grand 
sympathique  ou  de  l'excision  du  ganglion  cervical  supérieur, 
sur  la  nutrition  intime  des  tissus  de  la  moitié  correspon- 
dante de  la  tête.  Nous  avons  vu  que  tous  ces  résultats, 
obtenus  seulement  d'ailleurs  dans  les  cas  où  l'expérience 
est  pratiquée  sur  de  très-jeunes  animaux,  sont  loin  d'être 
tous  constants.  Mais  tels  qu'ils  ont  été  vus  par  M.  Brown- 
Séquard,  ils  n'ont  aucune  analogie  véritable  avec  les  faits 
cliniques  de  trophonévrose  faciale.  D'autre  part,  lorsque 
l'expérience  est  faite  sur  des  animaux  adultes,  elle  ne 
paraît  avoir  aucune  influence  sur  le  volume  des  parties 
correspondantes  de  la  tête.  Or,  dans  un  bon  nombre  de 
cas  de  trophonévrose  faciale,  l'affection  paraît  avoir  débuté 
dans  l'âge  adulte. 

On  n'observe  non  plus  rien  d'analogue  à  la  trophoné- 
vrose chez  les  animaux  auxquels  on  enlève  complètement 
le  ganghon  sphéno-palatin. 

Certaines  particularités  de  cette  atfection  semblent  indi- 
quer qu'il  s'agit  là  d'un  trouble  trophique  produit  dans  la 
face  par  une  lésion  intra-crânieune.  Mais  les  difficultés  sont 
si  grandes  pour  imaginer  une  lésion  limitée,  pouvant  donner 
lieu  à  toutes  les  altérations  constatées  à  la  face,  dans  le 
cuir  chevelu,  dans  la  cavité  buccale,  au  cou  lui-même 
dans  certains  cas,  que  l'on  conçoit  bien  comment  M.  Lande 
a  été  conduit  à  repousser  l'idée  d'une  intervention  priuii- 
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live  du  système  nerveux,  et  à  admetlre  une  lésion  proto- 
pathique  du  tissu  cellulaire  de  la  ftice.  Toutefois,  je  ne 
crois  pas  que  son  opinion  puisse  rallier  beaucoup  de  par- 
tisans. Comme  je  viens  de  le  dire,  il  est  bien  difficile 
d'abandonner  l'hypothèse  d'une  lésion  intracrânienne 
comme  cause  de  la  trophonévrose.  Cette  affection  s'est 
produite,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  à  la  suite  d'une 
violence  traumalique  portant  sur  la  face  ou  sur  la  tête  (1). 
Son  développement  s'est  accompagné,  dans  la  grande  ma- 
jorité des  cas,  pendant  des  années,  de  douleurs  plus  ou 
moins  violentes,  siégeant  dans  la  tête,  d'ordinaire  vers  la 
région  fronto-lemporale;  quelquefois  de  mouvements  spas- 
modiques  dans  les  muscles  de  la  face  ou  des  mâchoires. 
Dans  des  cas  rares,  il  y  a  eu  de  l'engourdisse'iient  dans  le 
membre  supérieur  du  côlé  opposé.  Ce  sont  là  tout  autant 
de  circonstances  qui  plaident  en  faveur  de  l'idée  d'une 
lésion  cérébrale.  Mais  comment  affirmer  qu'une  telle  lésion 
existe,  lorsqu'aucune  nécropsie  n'est  venue  nous  éclairer 
sur  ce  point,  et  lorsque  nous  sommes  si  embarrassés  de 
désigner,  pour  cette  lésion,  un  siège  tel,  qu'il  puisse  expli- 
quer facilement  tous  les  phénomènes  de  l'affection.  On  a 
bien  pensé  à  attribuer  la  trophonévrose  à  une  lésion  du 

(1)  Voyez  thèse  de  M.  Fremy.  Il  faut  ajouter  aux  cas  cités  dans  celte  tbèse, 
un  fait  publié  p;»r  M.  Panas  (*)  d'atrophie  d'une  moitié  de  la  face,  survenue  à  la 
suite  d'une  fracture  du  maxillaire  inférieur,  et  une  autre  observation,  due  à 
M.  Emmingliausf*),  dans  laquelle  il  s'agit  d'un  jeune  homme  de  dix-huit  ans,  qui 
était  tombé,  à  quatorze  ans,  la  tète  sur  le  sol  et  chez  lequel  survint,  six  mois  après 
lachute,  une  alrophie,  non-seulement  d'une  des  moitiés  de  la  face,  mais  encore 
du  membre  inférieur  du  même  côté.  Deux  plaques  blanches  se  montrèrent  sur 
la  peau  de  la  face  du  côté  affecté,  au  niveau  de  la  mâchoire  inférieure;  des 
plaques  semblables  se  formèrent  aussi  sur  la  peau  de  la  cuisse  et  de  la  jambe 
du  même  côté. 

(*)  Panus  (Gaz.  de»  hôpitaux',  tSOOj. 

(*♦)  Emmingbaii.  Ueber  ImlbseMijc  GoichUairophie  CDeutsuh.  ArcU,  f.  kliri.  Med,,  1872,  p.  %. 
—  Aiiul.  m  Caatralblatt...,  1873,  li.  201). 

VULPUN.  ,1.  _  28 


ll'^ll  VINGT-TUOISIÈME  LEÇON. 

ganglion  de  Gasser  ;  mais  connaissons-nous,  parmi  les  cas 
de  lésions  de  ce  ganglion  qui  ont  été  observés,  une  seule 
observation  dans  laquelle  on  ait  noté  un  ensemble  sympto- 
matique  analogue  à  celui  que  présente  la  trophonévrose? 
S'il  est  vrai  que  la  plupart  des  altérations  se  produisent, 
dans  cette  maladie,  dans  le  domaine  innervé  par  le  nerf 
trijumeau,  et  même  sur  le  trajet  de  certaines  de  ses 
branches  (dépression  cicatricielle  du  front,  sur  le  trajet  de 
la  branche  frontale),  il  faut  dire  qu'il  n'en  est  pas  ainsi 
de  toutes  ces  altérations  (exemple  :  celles  du  cou,  rares  il 
est  vrai).  L'atrophie  spéciale,  qui  se  montre  dans  les  ré- 
gions atteintes,  ne  s'expliquerait  pas  facilement,  dans 
l'état  actuel  de  nos  connaissances,  par  des  modifications 
trophiques  résultant  des  lésions  du  nerf  trijumeau  (1). 
Nous  ne  voyons  rien  de  semblable  aux  lésions  de  la  tro- 
phonévrose se  manifester  à  la  suite  des  expériences  faites 
sur  ce  nerf,  ou  sur  le  ganglion  de  Gasser;  nous  devons 
pourtant  excepter  les  troubles  nutritifs  de  la  cornée,  tout 
en  faisant  remarquer  combien  ils  sont  fréquents  dans  les 
cas  bien  constatés  de  lésions  du  ganglion  de  Gasser,  et 
rares  dans  la  trophonévrose  faciale.  Puis,  il  y  a  atrophie 
de  certains  muscles  faciaux,  dans  quelques  cas,  quoi  qu'en 
ait  dit  M.  Lande;  et  nous  ne  connaissons  pas,  ni  par  la 
clinique,  ni  par  l'expérimentation,  d'atrophie  musculaire 
déterminée,  du  moins  directement,  par  une  altération  du 
trijumeau  ou  de  son  ganglion.  Pour  ne  parler  que  de  la 
langue,  dont  une  moitié  présente  si  souvent  de  l'atrophie, 

(1)  M.  Moriz  Uoseutlial  croit  que  la  trophonévrose  peut  dépendre  d'une 
altération  i'onctiounellc  des  fibres  tropbiques  qui  accompagnent  le  nerf  triju- 
meau (";.  J'ai  dit,  dans  cette  leçon,  ce  qu'il  faut  penser  de  ces  prétendues  fibres 
Iropliiques, 

(*)  Moriz  HuM'iitliul, /f(in(J6uc/>  der  Diaynostik  und  'J'Iieraplc  der  Neriicnlo'ankiwilun,  Lnaujjua, 
1870,  1'.  553. 
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dans  la  trophoiiévrose,  j'ai  démontré  que  la  section  dn 
nerf  lingual  n'est  pas  suivie  d'atrophie  appréciable  des 
muscles  linguaux  (1). 

Les  difficultés  que  nous  rencontrons,  en  voulant  rattacher 
latrophonévrose  à  une  lésion  du  terf  trijumeau,  se  dressent, 
tout  aussi  ardues,  lorsqu'on  veut  chercher  à  expliquer  la 
production  de  cette  affection  par  une  lésion  encéphalique, 
siégeant,  par  exemple,  au  voisinage  du  foyer  d'origine  du 
nerf  trijumeau. 

Pour  imaginer  une  hypothèse  quelque  peu  plausible,  il 
faudrait  supposer  l'existence  de  lésions  multiples,  siégeant 
dans  une  des  moitiés  de  l'isthme  de  l'encéphale.  Mais 
toute  tentative  d'explication  me  paraît  entièrement  vaine, 
tant  que  nous  ignorerons  s'il  y  a,  oui  ou  non,  une  lésion 
primitive  des  nerfs  ou  des  centres  nerveux.  Toujours  est-il 
que,  d'après  l'ensemble  des  caractères  de  la  trophonévrose 
faciale,  on  peut  admettre  qu'elle  n'a  point  pour  cause  une 
perturbation  vaso-motrice,  agissant  sur  les  parties  qui  doi- 
vent être  le  siège  de  l'afTection. 

-  Avant  d'aborder  un  autre  sujet ,  je  dois  vous  dii*e 
quelques  mots  des  atrophies  musculaires,  dites  réflexes; 

(1)  M.  Emmingliaus,  qui  a  vu,  comme  nous  Tavons  dit,  un  cas  de  tropho- 
névrose faciale,  à  la  suite  d'une  chute  sur  la  tète,  en  a  observé  un  autre  qui 
lui  a  paru  être  en  relation  avec  une  affection  du  pharynx.  Il  croit  que  les 
alTections  du  pharynx  peuvent  déterminer  la  trophonévrose  de  la  face,  par  ce 
qu'elles  peuvent  agir  sur  les  filets  sympathiques  entourant  la  carotide,  à  cause 
du  peu  de  distance  qui  existe  entre  ce  vaisseau  et  la  membrane  muqueusU 
pharyngienne.  Quelques-uns  de  ces  filets  nerveux  vont  au  ganglion  de  Gasser^ 
et  probablement,  par  rintermédiaire  de  ce  ganglion,  exerceraient,  d'après 
M.  Emminghaus,  une  inQuence  notable  sur  la  nutrition  des  tissus  de  la 
face  (*). 

(*)  H.  Emminghaus.  Weileres  ûba-  iMlbsciii./e  Geudiisiilrophie  (Detitsclios  Al'cliiv  f.  kliu. 
Mcl  ,  187J,  XU,  ]).  4'J7;  —  Auul.  m  ContiulMutt  ,  1874,  ii  iOl). 
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car  c'est  encore  une  catégorie  de  lésions  dont  on  a  cru 
pouvoir  expliquer  la  production,  en  les  attribuant  à  des 
nioiiifications  des  nerfs  vaso-moteurs.  Les  faits  de  ce  genre 
diffèrent  de  ceux  que  nous  avons  étudiés  jusqu'ici  :  en  effet, 
dans  ceux-ci,  il  s'agissait  de  lésions  déterminant,  d'une 
façon  directe,  dans  un  sens  centrifuge,  des  troubles  de 
la  nutrition  intime  ;  tandis  que  dans  ceux  dont  il  va  être 
question,  les  lésions  primitives  agissent,  ou  semblent  agir 
sur  la  nutrition,  par  mécanisme  réflexe. 

Le  type  de  ces  faits,  c'est  l'atrophie  musculaire  qui  se 
produit  dans  des  cas  de  névralgie.  Une  thèse  intéressante  a 
été  faite  sur  ce  genre  d'atrophie,  sous  l'inspiration  de 
M.  Brown-Séquard,  par  M.  Clément  Bonnefln  (1).  Cette 
atrophie  n'est  pas  absolument  rare,  et  vous  en  avez  sans 
doute  vu  des  cas  dans  les  hôpitaux.  Un  malade  est  affecté 
de  névralgie  sciatique  très-intense  et  opiniâtre,  résistant  à 
toute  médication  pendant  des  semaines  ou  des  mois  ;  au 
bout  d'un  certain  temps,  il  s'aperçoit,  et  l'on  peut  constater 
par  la  mensuration,  que  les  masses  musculaires  de  la  cuisse 
et  celles  de  la  jambe  du  côté  affecté,  sont  devenues  moins 
volumineuses  que  celles  de  l'autre  membre.  Tel  est  un  des 
exemples  de  celte  sorte  d'atrophie  musculaire  qui  peut 
d'ailleurs  se  produire,  sous  l'influence  du  même  genre  de 
causes,  dans  une  autre  partie  du  corps  (2)*  Mais  il  faut 
bien  noter  que  c'est  là,  en  somme,  une  conséquence  re- 
lativement rare  des  névralgies. 

Ces  atrophies  musculaires  sont-elles  dues  à  un  trouble 
de  l'activité  des  nerfs  vaso-moteurs  qui  se  distribuent  aux 
muscles  atteints?  Voyons  comment  on  peut  se  représenter, 


(1)  Clément  Bonnefin.  Atrophie  musculaire  consécutive  aux  névralgies 
(Thèse  de  Paris,  18G0). 

(2)  Voyez  Brown-Scquard,  Leçons  sur  les  nerfs  vaso-moteurs....,  p.  48. 
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dans  ces  cas,  la  possibilité  de  l'intervention  de  ces  troubles 
vaso-moteurs.  On  peut  supposer  d'abord  que  l'excitation 
des  fibres  du  nerf,  sur  le  trajet  duquel  existent  les  douleurs 
névralgiques,  provoque  une  contraction  des  vaisseaux  de 
la  substance  grise  de  la  moelle,  dans  la  région  où  se  te»- 
minent  ces  fibres  :  il  y  aurait,  par  suite  de  ce  resserrement 
vasculaire,  une  diminution  de  l'irrigation  sanguine  dans 
cette  région  de  la  moelle,  et,  conséquemment,  un  affai- 
blissement fonctionnel  des  cellules  nerveuses  qui  s'y  trou- 
vent comprises.  Cet  affaiblissement  aurait  nécessairement 
pour  résultat  un  amoindrissement  de  l'influence  trophique, 
exercée  par  la  substance  grise  médullaire  sur  la  nutrition 
des  tissus  qui  reçoivent  leurs  nerfs  de  cette  région  de  la 
moelle.  On  peut  imaginer,  d'autre  part,  que  les  sensations 
douloureuses,  déterminées  par  la  souffrance  du  nerf,  se 
réfléchissent,  par  la  médiation  de  la  moelle  épinière,  sur 
les  fibres  nerveuses  vaso-motrices  destinées  aux  muscles, 
dont  les  nerfs  naissent  de  la  partie  du  centre  médullaire 
ainsi  excité.  Les  vaisseaux  des  muscles  se  resserreront  sous 
l'influence  de  cette  action  réflexe,  et  la  nutrition  intime 
du  tissu  de  ces  muscles  doit  forcément,  s'il  en  est  ainsi, 
subir  un  affaiblissement  qui  peut  avoir  pour  résultat  une 
atrophie  progressive,  plus  ou  moins  marquée,  de  ce  tissu. 
C'est  l'hypothèse  que  M.  Nothnagel  a  adoptée,  et  à  l'aide 
de  laquelle  il  croit  pouvoir  rendre  compte,  tout  particu- 
lièrement, de  l'atrophie  du  membre  inférieur,  observée 
dans  certains  cas  de  sciatique  (1). 

Ni  l'une  ni  l'autre  de  ces  hypothèses  ne  me  paraît  ac- 
ceptable. En  supposant  même  qu'une  contraction  réflexe 
des  vaisseaux  puisse  avoir  lieu,  sous  l'influence  d'une  né- 

1)  H.  Nothnagel.  Trophische  Stcirungen  bei  Neuralgien  (Griesinger's  Archiv, 
II,  29-37.  —  Anal.  iVi  Centralblatt  ,  1869,  p.  827). 
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vralgie,  soit  dans  la  région  de  la  moelle  d'où  naît  le  nerf 
douloureux,  soit  dans  les  muscles  animés  par  ce  nerf,  il 
n'est  guère  possible  d'admettre  que  cette  contraction  et  la 
diminution  de  l'irrigation  sanguine  qui  en  résulte  puissent 
être  assez  considérables,  pour  amener  un  atîaibiissemenl  de 
l'activité  fonctionnelle  de  cette  région  de  la  moelle  épi- 
nière,  ou  pour  entraver  la  nutrition  intime  du  tissu  de  ces 
muscles  (1). 

M.  Brown-Séquard  a  pensé  que  l'on  pourrait  encore 
expliquer' ces  troubles  de  la  nutrition  intime  des  muscles 
dans  les  névralgies,  en  adniettant  que  l'irritation  des  nerfs 
scnsilifs  atteints  se  réfléchit,  par  l'intermédiaire  de  la 
moelle  épinière,  sur  les  muscles  (probablement  par  des 
fibres  nerveuses  spéciales)  ;  qu'elle  agit  alors  directement 
sur  leur  tissu,  et  y  produit  un  changement  de  nutrition, 
en  y  modifiant  l'échange  incessant  qui  se  fait  entre  le  sang 
et  ce  tissu.  Cette  hypothèse  n'est  pas  non  plus  entièrement 
satisfaisante  :  elle  implique  sans  doute  l'intervention  de 
fibres  nerveuses  trophiques  dont  l'existence  n'est  rien  moins 
que  démontrée. 

Ces  diverses  hypothèses  ne  sont  pas  d'ailleurs  les  seules 
que  l'on  puisse  proposer,  et  ce  ne  sont  pas  les  plus  vraisem- 
blables. On  peut  en  effet  supposer  que,  dans  la  plupart  des 
3as,  les  atrophies  musculaires,  dites  réflexes,  ne  sont  pas 

(1)  Je  ne  crois  pas  non  plus  à  la  théorie  qui  explique,  par  une  contrac- 
tion des  vaisseaux  de  la  moelle  épinière,  l'effet  produit  sur  les  douleurs  de  la 
myélite  ou  de  la  méningo-myélite,  par  les  applications  de  chloroforme  ou  de 
farine  de  moutarde,  sur  les  régions  du  corps  où  ces  douleurs  se  font  sentir.  Il 
s'agit  évidemment  d'une  modification  déterminée  à  distance  dans  les  parties 
souffrantes  de  la  moelle,  par  l'intermédiaire  des  nerfs  sensitifs  dont  les  extré- 
mités périphériques  sont  soumises  cà  l'action  de  ceâ  moyens  irritants  ;  mais 
cette  modification,  quelle  qu'elle  soit,  ne  me  paraît  pas  pouvoir  être  attribnce 
à  un  simple  changement  de  calibre  des  vaisseaux  sanguins  du  centre  nerveux 
médullaire, 
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réflexes,  en  réalité.  Rien  ne  prouve  que  les  névralgies 
soient  constamment  des  affections  dues  à  des  lésions  des 
nerfs  eux-mêmes,  ou  de  leurs  extrémités  périphériques. 
Il  est  probable,  au  contraire,  que,  dans  un  bon  nombre 
de  cas,  les  névralgies  sont  dues  à  des  souffrances  de  la 
région  du  centre  nerveux  dans  laquelle  les  nerfs  affectés 
prennent  naissance.  Ces  souffrances,  suivant  une  loi  bien 
connue  du  fonctionnement  des  fibres  nerveuses  sensitives, 
sont  rapportées  par  le  sensorium  aux  extrémités  péri- 
phériques des  nerfs  dont  les  extrémités  centrales  sont 
affectées.  De  plus,  les  diverses  excitations  produites  sur 
le  trajet  de  ces  nerfs  doivent  évidemment,  dans  ce  cas, 
comme  dans  celui  oii  ces  cordons  eux-mêmes  sont  le  siège 
de  l'irritation  morbide,  déterminer  une  vive  exacerbalion 
des  douleurs.  Ce  point  de  départ  de  notre  hypothèse  ne 
peut  pas  être  tenu  pour  complètement  chimérique.  L'ana- 
logie des  douleurs  de  la  névralgie  avec  les  douleurs  myéli- 
tiques  ou  méningo-myélitiques  n'est  pas  douteuse.  D'autre 
part,  on  voit,  chez  certains  malades,  des  douleurs  névral- 
giques, ayant  pour  origine  des  contusions  qui  ont  porté 
sur  la  région  de  la  colonne  vertébrale.  Enfin,  il  n'est  pas 
absolument  rare  d'observer,  dans  certains  cas  de  névralgie 
sciatique,  que  l'affection,  après  avoir  atteint  l'un  des 
membres,  gagne  l'autre  membre,  soit  en  abandonnant  son 
siège  primitif,  soit  en  devenant  bilatérale.  Une-  pareille 
propagation  de  cette  névralgie  s'expliquerait  difficilement 
si  cette  affection  avait  toujours  le  nerf  sciatique  lui-même 
pour  siège  :  on  s'en  rend  bien  compte,  au  contraire,  si 
l'on  admet  que  la  névralgie  sciatique  peut  avoir  son  point 
de  départ  dans  une  affection  de  la  moelle  épinière  ou  de 
ses  membranes. 
Or,  si  l'on  admet  que  les  névralgies  peuvent  avoir  assez 
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souvent  pour  origine  une  afTeclion  du  centre  nerveux,  rien 
ne  s'oppose  à  ce  que  l'on  puisse  supposer  aussi  que  ces 
affections,  après  avoir  siégé  plus  ou  moins  longtemps  dans 
la  région  sensitive  de  la  moelle  ou  du  bulbe,  atteignent,  k 
un  moment  variable,  la  région  motrice  de  ce  centre  ner- 
veux, dans  le  voisinage  des  parties  primitivement  souf- 
frantes. L'activité  fonctionnelle  de  la  substance  grise  de 
cette  région  motrice  pourra  ainsi  être  modiBée,  affaiblie, 
et  l'influence  exercée  par  cette  substance  grise  sur  les 
muscles,  aux  nerfs  desquels  elle  donne  origine,  sera  plus 
ou  moins  diminuée. 

On  pourrait  encore  supposer  que  l'irritation  des  nerfs 
sensitifs  ou  des  éléments  sensitifs  de  la  moelle  épinière 
peut  déterminer  une  sorte  d'action  suspensive,  sur  la 
partie  du  centre  médullaire  d'où  émane  l'influence  tro- 
phique  destinée  aux  muscles  (1).  Il  y  aurait  là  un  effet 
qu'on  pourrait  comparer,  jusqu'à  un  certain  point,  à 
celui  que  produit,  dans  le  domaine  de  l'appareil  vaso- 
moteur,  une  vive  excitation  des  nerfs  sensitifs  de  la  peau 
ou  des  membranes  muqueuses.  Un  pincement  de  la  peau, 
par  exemple,  détermine  une  vive  irritation  des  extré- 
mités périphériques  d'un  nerf  sensitif;  cette  irritation  est 
transmise  jusqu'aux  centres  vaso-moteurs  de  la  région 
cutanée  soumise  à  cette  violence  mécanique,  et  elle  sus- 
pend plus  ou  moins  complètement  l'activité  de  ces  cen- 
tres, en  faisant  cesser  ou  en  diminuant  ainsi  le  tonus  vas- 
culaire  dans  cette  région  :  d'où  rougeur  cutanée  dans  le 
point  irrité  et  les  points  circonvoisins.  On  voit  que,  dans 

(1)  M.  Brown-Séquard,  dans  ces  dernières  années,  a  proposé  d'expliquer 
par  une  action  suspensive  de  ce  genre,  exercée  sur  ractivité  motrice  des  cel- 
lules des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  un  certain  nombre  de  cas  de  para- 
lysie dite  réflexe  (Comptes-rendus  de  la  Société  do  biolop^ie,  1872,  p.  193). 
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cet  exemple,  il  peut  ne  pas  y  avoir  d'action  réflexe  pro- 
prement dite,  en  ce  sens  qu'aucune  transmission  centri- 
fuge, récurrente,  ne  succède  à  l'excitation  centripète, 
comme  dans  les  véritables  phénomènes  réflexes.  Or,  il 
en  serait  de  même  pour  l'hypothèse,  dont  nous  parlons  en 
ce  moment,  à  propos  du  mécanisme  des  atrophies  dites 
réflexes.  L'activité  trophique  de  certaines  parties  de  la 
moelle  épinière  étant  plus  ou  moins  diminuée,  la  nutrition 
intime  des  muscles,  en  relation  avec  ces  parties  par  leurs 
nerfs,  deviendrait  plus  ou  moins  languissante  ;  mais  les 
nerfs  de  ces  muscles  ne  seraient  parcourus  par  aucune 
excitation,  par  aucun  mouvement  moléculaire  centrifuge  : 
il  n'y  aurait,  en  réalité,  aucun  phénomène  réflexe. 

Quelle  que  soit  donc  l'hypothèse  qu'on  adopte,  l'exprès-, 
sion  d'atrop/iw  réflexe  me  paraît,  en  tout  cas,  devoir  être 
exclue  du  langage  scientifique  rigoureux,  comme  celle  de 
mralysie  réflexe. 
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Influence  de  l'appareil  vaso-moteur  sur  la  production  des  congestions,  —  Des 
congestions  indépendantes  des  troubles  fonctionnels  de  cet  appareil.  — 
Congestions  par  obstacles  au  cours  du  sang  veineux,  —  Congestions  par 
fluxion  artérielle  collatérale.  —  Congestions  par  fluxion  veineuse  rétrograde. 
—  Effets  de  la  ligature  de  l'artère  splénique  et  de  l'artère  rénale  sur  la 
réplétion  sanguine  des  capillaires,  soit  de  la  rate,  soit  du  rein.  —  Effets  de 
la  ligature  de  l'artère  principale  d'un  membre  sur  la  température.  —  Con- 
gestions ducs  aux  lésions  des  nerfs  vaso-moteurs  ;  à  colles  de  la  moelle  épi- 
nière  ;  à  celles  de  l'encéphale.  —  Congestions  dites  réflexes.  —  Mécanisme 
de  l'action  vaso-dilatatrice  du  nerf  lingual.  —  Action  vaso-dilatatrice  du 
nerf  glosso-pharyngien  ;  mécanisme  de  cette  action.  —  Mécanisme  des  con- 
gestions dites  réflexes.  — Nouvelles  expériences  de  M.  Goltz  sur  la  physiologie 
des  centres  vaso-moteurs  ;  examen  critique  de  ces  expériences.  —  Congestion 
inflammatoire  ;  mécanisme  de  la  production  de  cette  congestion.  —  Acci- 
dents hémorrhagiques  qui  peuvent  résulter  de  cette  congestion. 

Le  p1rji  que  j'ai  adopté  m'amène  à  vous  exposer  aujour- 
d'hui le  rôle  que  jouent  les  nerfs  vaso-moteurs  dans  la 
production  des  congestions  sanguines. 

Nous  avons  parlé,  à  plusieurs  reprises,  de  l'influence  de 
l'appareil  vaso-moteur  sur  la  quantité  de  sang  qui  circule 
dans  les  tissus,  et  nous  avons  étudié  le  mécanisme  de  celte 
influence.  Nous  avons  déjà  passé  en  revue  un  grand  nombre 
de  cas  de  congestion  sanguine,  dus  k  des  modifications 
fonctionnelles  de  cet  appareil.  J'aurais  donc  pu,  à  la  ri- 
gueur, me  dispenser  de  revenir  sur  ce  sujet,  s'il  ne  m'avait 
semblé  utile  de  vous  en  présenter  une  sorte  d'exposé  syn- 
thétique, et  si,  d'autre  part,  je  n'avais  pas  reconnu  que  je 
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pourrais  ainsi  ajouter  quelques  détails  intéressants  à  ceux 
que  je  vous  ai  fait  connaître  dans  d'autres  leçons. 

Envisagée  d'une  façon  générale,  la  congestion  consiste 
en  une  réplétion,  plus  ou  moins  exagérée,  des  capillaires  et 
des  petits  vaisseaux  d'une  partie  du  corps  par  le  fluide  san- 
guin. Or,  cette  réplétion  peut  être  produite  par  des  causes 
diverses,  et  parmi  ces  causes  il  en  est  qui  agissent  sans 
qu'il  y  ait  intervention  d'aucun  trouble  fonctionnel  de  l'ap- 
pareil vaso-moteur. 

Ainsi,  une  région  quelconque  du  corps  peut  devenir  le 
siège  d'une  congestion,  si  des  obstacles  empêchent  les 
veines  de  ramener  librement  vers  le  cœur  le  sang  qui  afflue 
dans  les  capillaires  de  cette  région.  Cette  congestion  est 
passive,  mécanique  :  il  y  a  stase  et  accumulation  de  sang 
dans  les  réseaux  capillaires  de  la  région.  C'est  ce  qui  a 
lieu  dans  tous  les  cas  décompression  exercée  sur  les  veines 
principales  d'une  partie  du  corps.  Telle  est  la  congestion 
des  viscères  abdominaux,  des  parois  abdominales,  des 
membres  inférieurs,  résultant  de  la  compression  de  la 
veine  porte  ou  de  la  veine  cave  par  des  tumeurs  intra-ab- 
dominales,  par  l'utérus  gravide,  etc.;  telle  est  la  congestion 
des  membres  supérieurs,  des  parois  du  thorax,  de  la  face, 
de  l'encéphale,  par  des  tumeurs  intralhoraciques  ou  cer- 
vicales, comprimant  la  veine  cave  supérieure  ou  les  veines 
jugulaires.  La  congestion  passive  peut  être  encore  plus 
étendue  et  devenir  générale  même,  lorsque  l'obstacle  au 
cours  du  sang  veineux  se  trouve  dans  les  poumons  ou  dans 
le  cœur.  On  peut  observer  des  congestions  du  même  genre, 
quand  des  concrétions  sanguines  se  forment  dans  ces  dif- 
férents points  des  voies  circulatoires.  Il  faut,  d'ailleurs, 
comme  dans  les  cas  de  compression,  pour  que  les  concré- 
tions intraveineuses  produisent  une  congestion  notable, 
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qu'elles  siègent  dans  la  veine  pi-incipale  d'une  partie  du 
corps,  parce  que,  dans  tous  les  autres  cas,  les  anastomoses 
permettent  toujours  un  rétablissement  plus  ou  moins  com- 
plet du  cours  du  sang  veineux. 

L'appareil  vaso-moteur  peut  être  mis  en  jeu  dans  cer- 
tains cas  d'obstacle  au  cours  du  sang  veineux;  mais  par- 
fois, son  intervention  tend  plutôt  à  diminuer  les  accidents 
qu'à  les  aggraver.  C'est  ce  qui  a  lieu  dans  le  cas  d'obstacles 
à  la  circulation  pulmonaire.  Les  cavités  droites  du  cœur  ne 
peuvent  pas  se  vider  complètement,  elles  se  remplissent  de 
plus  en  plus;  leurs  parois  distendues  ne  peuvent  plus,  au 
bout  d' un  certain  temps,  se  contracter  avec  la  même  énergie. 
Mais  sous  l'influence  de  cette  distension,  une  impression 
particulière  est  produite  sur  les  extrémités  endocardiques 
des  nerfs  dépresseurs;  une  action  réflexe  vaso-dilatatrice 
généralisée  s'opère  :  les  vaisseaux  des  diverses  parties  du 
corps  et  surtout  ceux  des  viscères  abdominaux  se  dila- 
tent ;  une  assez  grande  quantité  de  sang  se  trouve  retenue 
ou  plutôt  retardée  dans  ces  vaisseaux  ;  les  veines  caves, 
par  suite,  n'amènent  plus  à  l'oreillette  droite  et  au  ventri- 
cule droit  une  masse  aussi  considérable  de  fluide  sanguin 
que  dans  l'état  normal,  et  les  parois  du  cœur,  recouvrant 
toute  leur  énergie,  peuvent  expulsera  chaque  systole  tout 
le  sang  contenu  dans  les  cavités  de  cet  organe.  Ainsi  peu- 
vent être  prévenus,  au  moins  pendant  un  certain  temps, 
les  accidents  éloignés  des  affections  générales  des  poumons 
(emphysème  pulmonaire,  par  exemple);  c'est-à-dire  la 
cyanose,  les  œdèmes,  les  congestions  passives  du  foie,  des 
reins,  etc. ,  les  troubles  ischémiques  cérébraux,  etc. 

Nous  verrons  plus  tard,  à  propos  de  la  pathogénie  de 
l'œdème,  que,  dans  d'autres  cas,  l'intervention  de  troubles 
fonctionnels  des  nerfs  vaso-moteurs  peut,  au  contraire, 
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favoriser  la  production  des  congestions  passives,  des  infil- 
trations séreuses,  etc. 

Dans  une  seconde  catégorie,  on  peut  ranger  les  cas  do 
congestion  locale  produite  par  fluxion  collatérale.  Le  cours 
du  sang  est  entravé  par  un  obstacle  dans  les  branches 
d'une  artère  ou  dans  les  capilliiires  correspondants  ;  la 
pression  augmente  dans  les  autres  rameaux  de  cette  artère, 
dans  ceux  surtout  qui  naissent  le  plus  près  du  point  ofi 
siège  l'obstacle.  Ces  rameaux  se  dilatent;  ils  admettent 
une  plus  grande  quantité  de  sang  que  dans  l'état  normal; 
il  en  est  de  même  des  capillaires  avec  lesquels  ils  sont  en 
communication.  Ainsi  s'établit  une  congestion  plus  ou 
moins  intense  de  la  région  dans  laquelle  se  trouvent  ces 
capillaires.  Cette  fluxion  collatérale  contribue  au  déve- 
loppement de  la  congestion  qui  a  lieu  à  la  périphérie  des 
infarctus,  au  pourtour  des  parties  sphacélées.  Mais  elle 
n'est  point  la  seule  cause  de  cette  congestion  ;  d'autres 
phénomènes,  dont  nous  allons  dire  un  mot,  interviennent 
aussi  :  ce  sont  la  fluxion  mineuse  rétrograde  et  la  fluxion 
artérielle  réflexe, 

La  fluxion  veineuse  rétrograde  se  produit,  lorsque  toute 
vis  a  tergo  vient  à  cesser  dans  les  veines  qui  ramènent  le 
sang  d'un  réseau  capillaire.  Ces  veines  vont  former  un 
tronc  veineux,  lequel  reçoit  aussi  des  veines  provenant 
d'autres  régions,  plus  ou  moins  voisines  de  celle  dans 
laquelle  la  pression  artérielle  a  cessé  d'agir  sur  le  sang 
des  capillaires.  Le  sang  de  ces  dernières  veines  est  encore 
soumis  à  la  vis  a  iergo;  il  circule  donc  sous  une  certaine 
pression;  et,  lorsqu'il  pénètre  dans  le  tronc  veineux,  cette 
pression  tend,  d'une  part,  à  le  pousser  vers  le  cœur  et, 
d'autre  part,  à  le  faire  refluer  dans  la  partie  de  ce  tronc  où 
toute  vis  a  tergo 'à.  disparu.  Cette  partie  du  tronc  veineux, 
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les  veines  qui  y  aboutissent,  les  capillaires  avec  lesquels 
ces  veines  sont  en  communication,  forment  une  sorte  de 
cul-de-sac  ramifié  dans  lequel  le  sang,  poussé  ainsi  dans 
un  sens  rétrograde,  va  s'accumuler  en  plus  ou  moins  grande 
quantité  et  va  ainsi  donner  lieu  à  une  véritable  congestion. 
C'est  là  ce  qu'on  nomme  la  congestion  par  fluxion  rétro- 
grade. On  voit  que  les  conditions  nécessaires  à  la  produc- 
tion de  ce  phénomène  existent  dans  le  cas  d'infarctus;  une 
petite  artère  étant  obturée  par  un  embolus  quelconque, 
le  sang  du  département  de  capillaires,  auquel  se  distri- 
buaient les  ramifications  de  cette  artère,  devient  stagnant  ; 
il  cesse  de  circuler;  toute  pression  cesse  non-seulement 
dans  ces  capillaires,  mais  encore  dans  les  veinules  et  les 
veines  qui  sont  en  communication  avec  eux.  Ces  vaisseaux 
vont  s'ouvrir  dans  un  tronc  veineux  plus  ou  moins  gros, 
qui  reçoit  des  veines  provenant  d'autres  points  de  Tor- 
gane,  où  la  circulation  n'est  pas  interceptée.  Le  sang,  dé- 
bouchant de  ces  veines  dans  le  tronc  veineux,  y  arrive  sous 
une  certaine  pression,  qui  le  fait  immédiatement  refluer  en 
partie,  non-seulement  dans  les  rameaux  veineux  où  la  pres- 
sion est  nulle,  mais  encore  dans  les  capillaires  avec  lesquels 
ils  sont  en  communication  et  dans  lesquels  toute  circula- 
tion est  interrompue,  par  suite  de  l'obstruction  de  l'artère 
correspondante.  Il  pourra  donc  y  avoir  par  ce  mécanisme 
congestion,  non-seulemenl  du  pourtour  de  l'îlot  d'organe 
dans  lequel  la  circulation  est  arrêtée,  mais  encore  de  l'in- 
térieur même  de  cet  îlot.  C'est  ainsi  qu'on  a  expliqué  l'état 
dans  lequel  se  présentent  les  infarctus  de  la  rate,  dès  le 
début  même  de  leur  production.  Ces  infarctus,  en  effet, 
apparaissent,  comme  l'ont  fait  voir  MM.  Prévost  et  Cotard, 
sous  forme  d'un  noyau  de  vive  congestion  veineuse,  faisant 
une  forte  saillie  à  la  surface  de  l'organe. 
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Une  autre  cause  entre  eu  jeu  aussi,  avons-nous  dit, 
dans  la  production  de  la  congestion  périphérique  et  inté- 
rieure des  infarctus:  c'est  la  fluxion  artérielle  réflexe .  Nous 
examinerons  tout  à  l'heure,  d'une  façon  spéciale,  cette 
cause  de  congestion  :  elle  est  tout  à  fait  du  ressort  de 
nos  études  actuelles,  puisqu'il  s'agit  des  conséquences 
d'une  modification  vasculaire,  due  à  une  action  nerveuse 
vaso-dilatatrice  réflexe.  Mais  je  dois  mdiquer  ici  comment 
cette  fluxion  réflexe  peut  être  provoquée  par  les  obstruc- 
tions vasculaires.  Dans  les  parties  anémiées  par  suite  de 
ces  obstructions,  parties  qui  vont  devenir  des  infarctus,  la 
vitalité  de  tissu  est  très-diminuée  ;  elles  constituent  donc, 
en  réalité,  des  sortes  de  corps  étrangers,  qui  peuvent  déter- 
miner une  irritation  dans  le  tissu  circonvoisin,  et  qui  pro- 
voquent alors  des  dilatations  vasculaires  réflexes  dans  tous 
les  points  limitrophes. 

Je  reviens  à  la  fluxion  veineuse  rétrograde^  pour  dire 
que  c'est  par  ce  mécanisme  qu'on  a  cru  pouvoir  expli- 
quer les  résultats  de  la  ligature  soit  de  l'artère  splénique, 
soit  de  l'artère  rénale.  M.  Armand  Moreau  a  constaté 
que  la  ligature  de  l'artère  splénique,  loin  de  produire 
une  anémie  de  la  rate,  comme  on  aurait  pu  s'y  attendre^ 
a  pour  conséquence,  au  contraire,  une  congestion  de 
cet  organe.  D'autre  part,  M.  Prompt  a  communiqué  à 
la  Société  de  biologie  les  résultats  d'expériences,  dans 
lesquelles  il  avait  vu  le  même  phénomène  se  manifester 
dans  le  rein,  sous  l'influence  de  la  ligature  de  l'artère 
rénale. 

Voici  l'explication  qui  avait  été  proposée,  pour  rendre 
compte  des  résultats  constatés  par  M.  Moreau.  La  ligature 
de  l'arlère  splénique  interrompant  subitement  l'afflux  de 
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sang  ai  lénoi  clans  la  rate,  toute  pression  cesse  aussitôt  dans 
les  capillaires  de  l'organe,  ainsi  que  dans  les  racines  de  la 
veine  splénique.  Quant  au  tronc  de  la  veine  splénique,  il 
ne  reçoit  plus,  dans  ces  conditions,  que  le  sang  des  vais- 
seaux courts,  celui  de  la  veine  gastro-épiploïque  gauche, 
de  quelques  veines  pancréatiques  et  duodénales;  la  pression 
sous  laquelle  le  sang  circule  dans  ce  tronc,  sans  être  nulle, 
est  devenue  extrêmement  faible  par  suite  de  l'interruption 
de  la  circulation  dans  l'artère  splénique,  et,  en  tout  cas, 
entre  le  lieu  d'embouchure  des  veines  courtes  et  la  rate  ;  la 
pression  est  tout  à  fait  nulle  dans  la  veine  splénique.  11 
doit  donc  se  faire  dans  celte  partie  de  la  veine  et  jusque 
dans  la  rate,  un  reflux  du  sang  amené  vers  le  tronc  porte 
par  les  veines  dont  je  viens  de  parler,  et  même  de  celui 
qui  y  est  conduit  par  les  veines  mésenlériques  inférieure  et 
supérieure.  Ce  reflux  continue  à  se  faire  jusqu'au  moment 
où  la  rate  gonflée  résiste  à  la  pression  rétrograde  dont  nous 
venons  d'indiquer  la  cause.  Il  y  a  alors  stase  dans  l'organe 
qui  reste  tuméfié. 

On  expUquerait,  de  la  même  façon,  c'est-à-dire  par  une 
fluxion  veineuse  rétrograde,  la  congestiou  observée  par 
M.  Prompt  dans  le  rein  dont  il  liait  l'artère. 

Ce  mode  d'explication  me  paraît  théoriquement  accep- 
table :  mais  avant  de  le  proposer,  on  aurait  dû  se  livrer  à 
un  examen  préalable,  approfondi,  du  fait  dont  il  s'agissait 
de  rendre  compte,  afin  de  s'assurer  si  la  congestion,  pro- 
duite dans  la  rate  ou  le  rein  par  la  ligature  de  l'artère  splé- 
nique ou  de  l'artère  rénale,  dépendait  bien,  directement 
et  exclusivement,  de  l'interruption  du  cours  du  sang  arté- 
riel dans  ces  organes.  Or,  M.  Bochefontaine  a  entrepris 
des  recherches  dans  ce  sens,  et  voici  ce  que  nous  avons  pu 
voir,  dans  les  expériences  qu'il  a  faites  dans  mon  labora- 
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toire  (1).  Toutes  les  fois  que  l'artère  splénique  a  été  isolé(3 
avec  soin  de  tous  les  filets  nerveux  qui  l'entourent,  et 
qu'elle  a  été  liée  absolument  seule,  aucune  congestion  ne 
s'est  produite  dans  la  rate  :  cet  organe  subissait  au  con- 
traire un  certain  degré  de  rétraction.  Lorsque  la  ligature 
était  faite  de  façon  à  étreindre  à  la  fois  l'artère  et  les  nerfs 
qui  l'accompagnent,  l'organe  devenait  le  siège  d'une  con- 
gestion veineuse  plus  ou  moins  intense.  Si,  dans  la  dis- 
section faite  pour  éloigner  de  l'artère  tous  les  filets  nerveux 
spléniques,  on  avait  laissé  en  place,  involontairement,  un, 
ou  deux,  ou  trois  de  ces  filets,  on  voyait  un,  deux,  ou  trois 
îlots  plus  ou  moins  étendus  de  la  rate  qui  se  tuméfiaient, 
en  faisant  une  saillie  considérable  au-dessus  de  la  surface 
de  l'organe. 

Il  est  très-vraisemblable  qu'il  en  serait  de  même  pour 
le  rein,  dont  l'artère  est,  comme  l'artère  splénique,  ac- 
compagnée de  nerfs  nombreux ,  étroitement  appliqués 
sur  elle. 

,  La  congestion  observée  dans  la  rate  par  M.  Moreau,  et 
probablement  celle  qui  a  été  constatée  dans  le  rein  par 
M.  Prompt,  après  la  ligature  des  artères  de  ces  organes, 
étaient  donc  dues,  non  pas  seulement  à  cette  ligature,  mais 
aussi  à  l'écrasement  des  nerfs  qui  sont  accolés  à  l'artère. 
Les  dernières  ramifications  de  l'artère  splénique  dans  la  rate 
(pour  ne  parler  que  des  expériences  relatives  à  cet  organe) 
sont  paralysées  par  cette  lésion  des  nerfs,  et  il  en  est  de 
même  des  veinules  et  du  tissu  musculaire  de  cet  organe.  Le 
tonus  des  vaisseaux  et  des  éléments  musculaires  de  la  rate  est 
donc  aboli  dans  ces  conditions,  et  la  pression  que  ce  tonus 

(1)  Boclicfontaine,  Note  sur  quelques  expériences  relatives  ù  l'influence  que 
la  ligature  de  l'artère  splénique  exerce  sur  la  rate  (Archives  de  physiologie 
137.'i,  p.  G98.) 
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exçj'çe  sur  le  sang  des  réseaux  capillaires  de  la  rate  venant 
à  cesser  complètement,  la  fluxion  rétrograde  veineuse  peut 
remplir  et  rendre  turgides  çes  réseaux.  Partout  où  les 
nerfs  do  la  rate  sopt  respectés,  la  fluxion  rétrograde  est 
impuissante;  elle  n'a  d'action  quç  sur  les  départements  de 
l'organe  dont  les  petits  vaisseaux  et  les  éléments  muscu- 
laires sont  paralysés. 

La  paralysie  des  petits  vai^seaujj  et  du  tissu  musculaire 
de  la  rate,  par  écrasement  des  nerfs  liés  en  même  temps 
que  l'artère,  paraît  donc  une  condition  nécessaire  pour  la 
production  du  gonflemept  total  de  la  rate  par  tluxion  ré- 
trograde. S'il  en  est  ainsi,  on  peut  se  demander  comment 
la  tuméfaction  congestive  de  certains  îlots  de  la  rate  a  lieu, 
dans  le  cas  oi!i  les  artérioles  qui  se  rendent  à  ces  îlots  sont 
obstruées  par  des  blocs  ou  des  corpuscules  emboliques.  Ou 
met,  par  exemple,  la  rate  à  découvert,  en  ouvrant  l'abdo- 
men d'un  cbigR  curarisé  ;  on  fait  dans  une  des  carotides, 
vers  le  cœur,  une  injection  d'eau  contenant  des  graines  de 
tabac  ou  de  pavot,  de  façon  à  déterminer  des  embolies 
multiples  et  disséminées.  Quelques  instants  après  que  l'in- 
jection est  terminée,  ou  voit,  ainsi  qu§  Jê  le  rappelais  tout 
à  l'heure,  diverses  régions  de  la  rate  qui  se  gonflent  en 
prenant  une  teinte  rouge  noirâtre  très-foncée.  Ce  sont  ces 
parties  qui  vont  devenir  des  infarctus.  Or,  dans  ce  cas, 
il  y  a  simple  obstruction  vasculaire  ;  les  nerfs  spléniques 
ne  sont  évidemment  pas  atteints  directement.  Gomment  le 
tonus  vasculaire  et  le  tonus  splénique  qui  résistent  à  toute 
fluxion  rétrograde,  dans  le  cas  où  le  tronc  de  l'artère  splé- 
nique est  lié,  cessent-ils  d'opposer  cette  résistance  lorsque 
ce  sont  de  petites  artères  qui  sont  obturées  par  des  graines 
de  tabac  ou  de  pavot,  chez  un  chien  mis  en  expérience  ? 
Il  y  a  là,  on  le  conçoit,  une  difficulté  à  résoudre.  La  fluxion 
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veineuse  rétrograde  se  fait-elle  avec  plus  de  puissance 
dans  ce  dernier  cas  que  dans  le  premier?  Les  îlots  qui  ne 
reçoivent  plus  de  sang  oxygéné  produisent  peut-être  ijne 
sorte  d'action  irritante  gur  les  extrémités  des  nerfs  cen- 
tripètes, dans  toutes  les  parties  environnantes.  Ces  parties 
deviendraient  alors  le  siège  d'une  congestion  réflexe  qui 
tendrait,  comme  lo-  fluxion  veineus,e  rétrograde,  et  en 
même  temps  qu'elle,  à  faire  rentrer  le  sang  dans  les  capil- 
laires où  la  circulation  a  cessé  ;  de  telle  sorte  que  le  tonus 
splénique  et  le  tonus  des  petits  vaisseaux  des  régions  cor- 
respondant aux  artères  oblitérées  se  trouveraient  vaincus 
par  l'effort  de  ces  deux  pressions. 

L'influence  qu'exerce,  sur  les  résultats  de  la,  ligature  de 
l'artère  de  la  rate,  l'écrasement  des  nerfs  qui  spiit  accolés  à 
cette  artère,  a  été  bien  démêlée  par  M.  Brown-Séquard  ; 
et  il  explique  d.e  la  môme  façon  les  effjets  de  la  ligt^ture  de 
l'artère  rénale.  Après  avoir  posé  en  principe  que  le  saqg 
est  soumis  dans  toHS  les  vaisseaux  du  corps  à  une  pression 
considérable,  pendant  la  vie,  il  dit  que  «  si  une  paralysie 
vaso-motrice  existe  dans  un  organe,  le  rein  par  exemple ^ 
et  si  la  vis  a  tergo  du  sang  y  a  cessé  par  suite  de  l'inter- 
ruption du  courant  sanguin  dans  les  artères,  il  est  tout 
simple  que,  trouvant  moins  de  résistance  dans  les  vais^ 
seaux  de  cet  organe,  le  sang  y  soit  chassé  et  y  produise 
de  la  congestion  (1)  » . 

Après  ce  coup  d'œil  jeté  sur  les  congestions  qyi,  d'uné 
façon  générale,  sauf  les  réserves  que  nous  avons  fail^es^ 
sont  des  phénomènes  indépendants  des  troubles  de  l'appa- 

(1)  M.  Brown-Séquacfl.  Des  congestions  co.ns.épui}ves  aux  ligatures  d'arièi-éi 
(Arcliivcs  de  plijsiologic,  1870,  p.  518). 
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reil  vaso-moteur,  nous  devons  nous  occuper  de  celles  qui 
sont  déterminées  par  des  perturbations  de  ce  genre. 

Les  congestions  dues  à  une  modification  fonctionnelle 
des  nerfs  vaso-moteurs  peuvent  être  le  résultat,  soit  d'une 
paralysie  directe  de  ces  nerfs,  soit  d'une  paralysie  indirecte 
ou  réflexe. 

Examinons  successivement  ces  deux  sortes  de  conges- 
tions par  paralysie  vaso-motrice,  en  commençant  parcelles 
qui  sont  l'effet  d'une  paralysie  directe  des  nerfs  vaso-mo- 
teurs. 

Nous  ne  pouvons  pas  insister  longtemps  sur  l'étude  des 
congestions  produites  par  paralysie  des  nerfs  vaso-constric- 
teurs, car  nous  avons  eu  l'occasion  d'en  signaler  à  peu  près 
toutes  les  variétés.  Le  type  de  ces  congestions  est  celle  qui 
est  produite  dans  une  moitié  de  la  face  et  de  la  tête,  par  la 
section  du  cordon  cervical  du  grand  sympathique  ou  par 
l'arrachement  du  ganglion  cervical  supérieur,  du  côté 
correspondant.  Des  congestions  du  même  genre  s'obser- 
vent dans  les  diverses  parties  du  corps,  à  la  suite  de  la 
section,  de  la  compression  et  des  lésions  diverses  des 
nerfs,  qui  fournissent  des  fibres  vaso-constrictives  à  ces 
parties. 

Je  ne  dirai  qu'un  mot  des  congestions  produites  par  pa- 
ralysie directe  des  nerfs  vaso-moteurs,  à  propos  du  fait 
observé  par  M.  Broca,  relativement  à  la  température  des 
membres  dont  on  lie  l'artère  principale. 

M.  Broca  (1)  a  constaté  que  le  refroidissement,  produit 
dans  un  membre  par  la  ligature  de  son  tronc  artériel,  fait 


(1)  Broca,  Dcs  anévrysmes  ei  de  lew  traitement.  Paris,  1856,  p.  Û84  et 
suiv. 
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souvent  place,  au  bout  d'une  ou  deux  heures,  ou  mênrie 
plus  tôt,  à  une  élévation  de  température  qui  peut  être  de 
2%  3°  ou  môme  li"  G. 

M.  Brown-Séquard  attribue  cette  élévation  de  tempé- 
rature à  la  dilatation  vasculaire  qui  a  lieu  dans  le 
membre,  sous  l'influence  de  la  ligature  des  nerfs  vaso- 
moteurs  accolés  cà  l'artère  qu'on  a  liée.  La  circulation  col- 
latérale ramènerait  dans  les  vaisseaux  dilatés  une  quantité 
de  sang  plus  grande  que  celle  qu'ils  contenaient  aupa- 
ravant. M.  Broca  n'admet  pas  que  cette  explication  soit 
suffisante,  et  il  pense  que  cette  élévation  de  température 
est  due  à  ce  que  la  circulation  se  rétablit  d'abord  dans  le 
membre  par  les  anastomoses  capillaires,  de  telle  sorte  que 
les  réseaux  capillaires  cutanés  et  autres  renferment  plus  de 
sang  que  dans  l'état  normal.  Plus  tard,  lorsque  la  circu- 
lation se  rétablit  par  les  artères  collatérales,  le  membre 
reprendrait  sa  température  normale.  Je  crois  qu'il  est  bien 
difficile  de  ne  pas  considérer  l'opinion  de  M.  Brown- 
Séquard  comme  tout  à  fait  valable.  Par  suite  de  la  ligature 
et  de  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  du  membre,  les 
petits  vaisseaux  se  dilatent,  et  ils  se  remplissent  de  façon 
k  donner  lieu  à  une  congestion  relative  de  tous  les 
tissus,  par  fluxion  veineuse  rétrograde  et  par  fluxion  col- 
latérale. 

Les  lésions  de  la  moelle  épinière  peuvent  déterminer 
aussi  des  congestions  dues  à  une  paralysie  directe  des  nerfs 
vaso-moteurs  des  parties  où  se  dilatent  les  vaisseaux.  C'est 
un  fait  que  l'expérimentation  démontre ,  comme  nous 
l'avons  vu,  d'une  façon  bien  nette. 

Dans  la  clinique,  je  vous  l'ai  rappelé  ailleurs,  on  observe 
assez  fréquemment  des  modifications  vasculaires  dans  les 
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membres  paralysés  ou  conlraclurés  j^àii  suite  d'une  lésion 
traumatique  bU  morbide  de  la  moelle  épinière.  Tantôt  ces 
membres  sont  pâles  ou  cyanosés  et  refroidis  ;  tantôt  ils 
offrent  une  coloration  plus  rouge  que  dans  l'état  normal  : 
ce  changement  de  teinte  est  surtout  marqué  au  niveau  des 
mains  ou  des  pieds,  et  l'on  peut  constater  que  les  vaisseaux 
superficiels  qui  sont,  en  général  dans  le  premier  cas,  res- 
serrés et  peu  apparents,  sont,  au  contraire,  pleins  de  sang 
etlDlusou  moins  dilatés  dans  le  second.  Je  ne  puis  que 
vous  rappeler  ces  faits,  dont  j'ai  parlé  ailleurs. 

Ces  modifications  des  vaisseaux  et  ceUes  de  la  tempé- 
rature qui  ont  lieu  d'une  façon  connexe  s'observent  non- 
seulement  dans  des  cas  de  lésions  bien  évidentes,  d'origine 
traumatique  ou  morbide,  de  la  moelle  épinière  :  elles  se 
produisent  encore  daos  le  cours  d'affections  névrosiques, 
c'est-à-dire  dans  des  cas  où  le  trouble  du  fonctionnement 
médullaire  ne  paraît  pas  lié  à  des  altérations  reconnais- 
sablés  des  éléments  de  la  moelle.  Il  n*est  pas  un  médecin 
qui  n'ait  vu  des  faits  de  ce  genre  chez  des  hystériques. 
Pour  ma  part,  j'ai  constaté  plusieurs  fois,  dans  des  cas 
de  paralysies  hystériques,  avec  ou  sans  contracture,  une 
élévation,  soit  persistante,  soit  rémittente,  de  la  tempé- 
rature dans  lés  membres  affectés,  qu'il  y  eût  d'ailleurs 
ou  non,  une  anesthésie  plus  ou  moins  marquée  de  ces 
membres.  La  peau  de  ces  membres,  surtout  au  niveau  de 
la  main  ou  du  pied,  peut  offrir  une  teinte  plus  rosée  que 
celle  du  tégument  des  parties  homologues  du  côté  opposé. 
Quelquefois  les  malades  ont  une  sensation  de  chaleur  qui 
leur  ftiit  croire  que  les  parties  atteintes  sont  bien  plus 
chaudes  qu'elles  ne  le  sont  en  réalité.  Il  n'est  pas  rare  do 
voir  la  sécrétion  sudorale  exagérée  dans  les  parties  où  l'on 
observe  une  augmentation  de  chaleur.  M.  Wunderlich 
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relate  un  fait  de  ce  genre,  qui  offre  un  grand  intérêt  (1). 
Il  s'agit  d'une  jeune  fille  hystérique,  âgée  de  dix-huit  ans, 
souffrant  de  la  moelle  épinière,  et  chez  laquelle  existait, 
depuis  près  d'un  an,  une  élévation  persistante  de  la  tempé- 
rature cutanée,  surtout  dans  toute  la  moitié  droite  du  corps. 
De  temps  à  autre,  des  congestions  partielles  se  montraient, 
accompagnées  d'urticaire  et  de  sueurs  locales  dans  le  côté 
droit  du  corps  :  il  y  avait  aussi  parfois  des  augmenta- 
tions spontanées,  soudaines  de  la  chaleur  cutanée,  qui 
pouvait  atteindre  jusqu'à  39%5. 

lin  médecin  anglais,  M.  Chapman^  a  cherché  a  obtenir 
pendant  la  vie,  dans  ùii  but  thérapeutique,  des  modifica- 
tions de  l'action  vaso-motrice  de  la  moelle  épinière  et  des 
ganglions  du  grand  sympathique  (2).  Pour  cela,  il  a  côiî- 
seilléde  faire,  sur  les  différents  points  de  la  colonlie  verté- 
brale, dans  la  région  dorsale,  des  applications  soit  d'eau 
chaude,  soit  de  glace,  ou  alternativement  de  glace  et  d'éau 
chaude.  Les  applications  de  glace  se  font  à  l'aide  de  sàcs 
de  caoutchouc,  à  parois  très-minces  ;  ces  sacs  sont  allon^ 
gés,  de  forme  cyhndrique,  de  façon  à  pouvoir  corres- 
pondre à  la  largeur  dé  la  colonne  vertébrale  et  à  une  cer- 
taine longueur  de  la  moelle  épinière.  On  laisse  ces  sacs  en 
place  pendant  deux  à  huit  heures  par  joiir.  M.  Chapman 
a  essayé  ce  mode  de  traitement  dans  diverses  sortes  de 
maladies  du  système  nerveux  :  dans  des  cas  de  paralysie, 
de  céphalalgie  opiniâtre,  d'hallucination,  d'hémianesthésie 

(Ij  Wunderlicli,  De  la  température  dans  les  maladies.  Traduction  fran- 
çaise, p.  163. 

(2)  J,  Chapman,  Fmdional  Diseuses  of  Women;  Cases  lllustrativc  of  a 
Nevj  Method  of  Ireating  them  through  the  Âgency  of  Ihe  Nervous  Stjsiem  by 
llœ  Means  of  Cold  and  Heai.  Also  an  Appendix  containing  Cases  lUustrative 
ofu  New  Method  of  ireating  Epilepsy,  Pàralysis  and  Diabètes.  London,  180^, 
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(le  tics  de  la  face,  d'incertitude  de  la  marche,  et  sur- 
tout dans  des  cas  d'épilepsie.  Il  a  d'ailleurs  conseillé  cette 
même  médication  dans  des  cas  de  menstruation  irrégulière, 
de  leucorrhée,  de  constipation,  de  diarrhée,  de  diabète,  etc. 
11  suppose  qu'à  l'aide  des  applications  de  glace  sur  les  dif- 
férentes régions  du  dos,  il  peut  agir  sur  la  moelle  épinière, 
affaiblir  son  pouvoir  excito-moteur  dans  les  points  qui 
correspondent  à  ces  régions,  et  paralyser  aussi  plus  ou 
moins,  dans  ces  points,  les  éléments  vaso-moteurs  de  ce 
centre  nerveux.  Si  les  sacs  à  glace  sont  placés  sur  la  par- 
tie inférieure  de  la  région  cervicale^  ce  serait  sur  les  nerfs 
vaso-moteurs  de  la  tête  qu'on  agirait;  appliqués  à  la  partie 
supérieure  du  dos,  ils  produiraient  une  demi-paralysie  des 
vaso-moteurs  des  membres  supérieurs,  etc.  Les  vaisseaux 
de  ces  parties  du  corps  se  dilateraient;  il  y  aurait,  par 
suite,  non-seulement  une  élévation  de  température  dans 
ces  parties,  mais  aussi  une  modification  des  processus  de 
nutrition  intime.  L'application  d'eau  chaude  déterminerait 
des  effets  inverses;  M.  Chapman  pense  que  l'on  peut  môme 
aussi,  par  pénétration  de  la  chaleur  ou  du  froid  au  travers 
de  la  région  oii  les  applications  froides  ou  chaudes  sont 
faites,  influencer  le  fonctionnement  des  ganglions  sympa- 
lhi([ues  situés  sur  les  côtés  de  la  colonne  vertébrale,  dans 
les  cavités  thoracique  et  abdominale. 

La  pénétration  du  refroidissement,  par  exemple,  jus- 
qu'à la  moelle  épinière  ou  jusqu'aux  ganglions  du  grand 
sympathique,  produirait  dans  les  parties  en  relation, 
par  leurs  nerfs  moteurs,  avec  ces  centres  nerveux,  des 
effets  analogues  à  ceux  qu'Aug.  Waller  déterminait, 
comme  je  vous  l'ai  déjà  dit,  dans  les  parties  de  la  main 
innervées  par  le  cubital,  lorsqu'il  faisait  des  applica- 
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tions  de  glacé  sur  le  trajet  de  ce  nerf,  au  niveau  du 
coude  (1). 

Sans  discuter  les  idées  théoriques  qui  ont  conduit 
M.  Chapman  à  proposer  ce  mode  de  traitement,  je  dois 
dire  qu'il  n'est  pas  irrationnel,  en  principe.  Mais  il  est  dif- 
ficile d'admettre  que  des  applications  froides  ou  chaudes, 
faites  à  une  aussi  grande  distance  des  centres  nerveux  que 
l'on  désire  atteindre,  puissent  réellement  avoir  une  grande 
action  sur  ces  centres.  J'ai  essayé  plusieurs  fois  cette  mé- 
dication à  la  Salpêtrière,  dans  des  cas  divers,  et  surtout 
dans  des  cas  d'ataxie  locomotrice,  sur  des  malades  tour- 
mentées par  de  violentes  douleurs,  soit  fulgurantes,  soit 
persistantes,  ou  par  une  gastralgie  intense,  sans  obtenir  le 
moindre  résultat  manifeste.  Je  ne  sache  pas  que  d'autres 
médecins,  en  France,  aient  obtenu,  à  l'aide  de  ce  moyen 
thérapeutique,  des  eiTets  bien  satisfaisants.  Je  n'oserais 
pourtant  pas,  d'après  ce  que  j'ai  vu,  porter  un  jugement 
définitif  sur  cette  médication,  qui  paraît  avoir  souvent 
réussi  entre  les  mains  de  M.  Chapman. 

Non-seulement  les  lésions  ou  affections  des  nerfs  et  de 
la  moelle  épinière  peuvent  produire  des  congestions  par 
[)aralysie  directe  des  vaisseaux,  mais  les  lésions  de  diverses 
parties  de  l'encéphale  peuvent  agir  de  même,  à  un  certain 
degré  du  moins. 

Je  n'ai  que  peu  de  chose  à  ajouter  à  ce  que  je  vous  en 
ai  dit  ailleurs  (-2),  et  je  ne  vous  parlerai  que  des  effets 
congeslifs  déterminés  par  l'hémorrhagie  et  le  ramollisse- 

(1)  Aug.  Waller,  On  ihe  Sensory,  Molorij  and  Vaso-mblory  Sijmptoms  re- 
su/lùif/  from  thc  Hc/rigcration  of  the  Vlnar  Nerve  (Proceedings  of  thc  Royal 
Socipty  of  London,  t.  XI,  1862). 

(2)  Voy.  t.  I,  p.  197  et  suiv.  214,  445,  4G1. 
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hient  de  l'encéphale.  Nous  avons  vù  que,  dans  ces  cas, 
lorsqu'il  y  a  hémiplégie,  les  vaisseaux  superficiels  du  côté 
paralysé  sont  très-souvent  dilatés,  du  moins  pendant  un 
certain  temps  après  l'attaque  apoplectique.  Cette  dilatation 
vasculaire  se  reconnaît  directement,  en  comparant,  sous 
le  rapport  du  diamètre  et  de  la  saillie,  lés  vaisseaux  veineux 
cutanés  et  sous-cutanés  du  côté  paralysé  à  ceux  du  côté 
sain  ;  elle  se  traduit  aussi  par  la  coloration  plus  vive  du 
tégument,  par  l'élévation  de  sa  température,  surtout  au 
niveau  des  extrémités  des  membres  paralysés  (pied  et 
niain). 

M.  Chevallier,  daiis  une  thèse  intéressante  (1),  a  réuni 
un  certain  nombre  d'observations  recueillies  dans  le  ser- 
vice de  M.  Gubler,  sous  la  direction  de  ce  savant  mé- 
decin, et  dans  lesquelles  ce  fait  de  l'élévation  de  là  tempé- 
rature dans  les  membres  du  côté  paralysé,  par  suite  de 
l'.'sions  irttracrânieniies,  sè  trouve  consigné  de  la  façon  là 
plus  nette. 

M.  Gubler  attribue  naturellement  cette  augmentation  de 
chaleur  à  l'affaiblissement  des  nerfs  vaso-moteurs  dans  la 
moitié  du  corps  paralysé.  Il  a  constaté  aussi  d'autres  phé- 
nomènes qUe  je  ne  puis  passer  sous  silence.  Il  a  vu,  par 
exemple,  que  l'on  produit  facilement  la  iache  méningitique 
sur  le  membre  supérieur  du  côté  paralysé  (observ.  II).  Or, 
j'ai  constaté  le  môme  fait,  et  j'ai  cherché  à  en  donner  l'in- 
terprétation physiologique  dans  une  de  mes  leçons  précé- 
dentes (2).  L'explication  que  j'ai  proposée  est-elle  exacte? 
S'agit-il,  dans  ces  cas,  de  l'exagération  d'une  réelle  action 
vaso-dilatatrice  réflexe  ?  La  congestion  qui  se  produit  dans 

(1)  P.-E.  Clicvallii-'r,  De  la  imrulysie  des  nerfs  vaso-moteurs  dans  l'hémi- 
plégie (Thèse  de  Paris,  1867). 

(2)  T.  I,  p.  300  et  suiv. 
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les  poit^ls  de  la  peaii,  irrités  par  le  frottement  à  l'aide  d'une 
pointe  mousse,  est-elle  due  à  l'excitatioii  réflexe  de  fibres 
vaso-dilatatrices  ?  11  s'agit  là  de  questions  encore  si  obscures 
que  je  ne  crains  pas  de  vous  faire  part  de  toutes  mes  hési- 
tations, de  tous  mes  doutes.  Il  se  peut,  à  la  rigueur,  et  je 
vais,  dans  un  moment,  revenir  sur  ce  point,  que  les  traî- 
sées  rouges,  provoquées  par  les  excitations  un  peu  vives 
de  la  peà'u,  soient  lé  résultat  d'un  phénomène  d'arrêt,  d'une 
suspension  de  l'activité  tonique  des  centres  vaso-moteurs, 
ganglionnaires  et  intramédullaires,  suspension  produite 
par  l'excitation  des  fibres  centripètes  qui  vont  se  mettre  en 
relation  avec  ces  centres.  Si  l'activité  de  ces  centres  est 
suspendue  plus  facilement  dans  les  parties  paralysées  par 
une  lésion  de  l'encéphale  (ou  de  U  moelle)  que  dans  les 
parties  saines,  cela  peut  tenir  ou  à  un  affaiblissement 
fonctiohnèl  de  ces  centres  par  suite  de  lâ  lésion,  ou,  au  con- 
traire, à  une  inVpi-essionnabilité  plus  vive  qui  diminuerait 
leur  résistance  à  l'action  suspensive  des  imtations  périphé- 
riques. Cette  dernière  hypothèse  est  celle  qui,  au  moins 
dans  les  cas  de  lésions  de  la  tnoelle  épinière,  s'accorde  le 
mieux  avec  les  études  faites  sur  Tétat  de  la  réflectivité  mé- 
dullaire âàX\s  ces  conditions.  Oû  sait  que  cette  réflectivité 
est  augmétttée  dans  les  parties  de  lâ  moelle  situées  au-des- 
sous de  la  lésion.  Dans  cés  cas,  les  traînées  rouges,  dites  xle 
coiigestioiî  réflexe,  se  pïoduiséht  plus  rapidement  et  plus 
facilement  dans  les  parties  paralysées  que  dans  les  parties 
saines.  Or,  d'après  ce  C[ue  je  viens  de  dire,  il  est  assez 
naturel  d'admettre  que  les  centres  vaso-moteurs  intramé- 
dullaires soot  alors,  comme  les  centres  musculo-moteurs, 
plutôt  dans  un  certain  état  d'érélhisme  morbide  que  dans 
un  état  d'afTaiblissement  fonctionnel. 
M.  Gubler  a  noté  aussi  l'exaaération  de  la  sécrétion  su- 
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florale  dans  le  côlé  frappé  d'hémiplégie.  Rien  de  plus 
fréquent,  en  effet,  que  ce  symptôme  chez  les  hémiplé- 
giques. 

On  peut  obtenir  enfin,  à  l'aide  d'excitations  mécaniques 
ou  faradiques,  une  saillie  plus  rapide,  plus  accusée  et  plus 
durable  des  follicules  pileux  (peau  ansérine ,  chair  de 
poule)  dans  les  régions  paralysées  que  dans  les  régions 
saines.  Ce  fait  vient  à  l'appui  de  ce  que  je  disais  tout  à 
l'heure  et  semble  de  nature  à  prouver  qu'il  y  a  une  irrita- 
bilité plus  grande,  dans  ces  cas,  des  centres  d'excitation 
réflexe  des  muscles  des  follicules  pileux. 

Les  modifications  circulatoires,  produites  par  des  lésions 
de  l'encéphale,  peuvent  se  révéler  encore  par  des  ecchy- 
moses, des  sugillatious  en  divers  points  ;  mais  ce  sont  là 
des  effets  dont  je  dois  vous  entretenir  dans  une  autre  leçon. 

Il  peut  donc  y  avoir  un  certain  degré  de  paralysie  vaso- 
motrice  dans  les  membres  frappés  d'hémiplégie,  par  suite 
de  lésions  de  l'encéphale,  cela  est  incontestable;  et  cette 
paralysie  constitue  une  cause  prédisposante  à  différents 
troubles  plus  ou  moins  graves  de  la  circulation  et  de  la 
nutrition  intime  :  à  l'œdème,  à  l'inflammation  sous  l'in- 
fluence de  causes  occasionnelles  qui  seraient  sans  efficacité 
dans  l'état  normal,  à  la  stase  sanguine,  à  la  gangrène. 

L'affaiblissement  des  nerfs  vaso-moteurs  du  côté  pa- 
ralysé a  lieu  non-seulement  dans  les  tissus  superficiels, 
mais  aussi  dans  les  tissus  profonds.  M.  Charcot  (1), 
dans  un  cas  d'hémorrhagie  récente  de  l'hémisphère 
droit,  a  constaté  dans  l'aponévrose  épicrânienne  du  côté 
gauche,  une  teinte  rouge  vineuse,  et  des  ecchymoses 
véritables.  J'ai  vu  et  montré  à  la  Société  de  biologie  que 

(1)  J.-M.  Charcot  (^Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1868,  p.  213). 
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la  membrane  muqueuse  des  fosses  nasales,  des  sinus 
maxillaires  et  frontaux  peut  offrir,  du  côté  opposé  à  la 
lésion,  après  la  mort,  un  certain  degré  de  congestion  bien 
manifeste.  M.  Cliarcot  a  fait  voir  qu'il  est  très-fréquent 
d'observer  une  congestion  plus  ou  moins  accusée  dans 
la  membrane  synoviale  des  articulations  du  côté  para- 
lysé, et  même,  dans  la  gaîne  synoviale  des  tendons,  au 
voisinasre  de  ces  articulations.  Dans  des  cas  nombreux, 
non-seulement  on  trouve  de  la  congestion  dans  ces  parties, 
mais  encore  des  traces  non  douteuses  d'inflammation.  Il  en 
est  de  même  pour  les  nerfs  du  côté  paralysé.  Ils  offrent 
souvent  une  congestion  très-évidente,  et  il  n'est  pas  rare 
non  plus  de  constater  qu'ils  sont  devenus  plus  volumineux 
que  ceux  du  côté  sain,  par  suite  d'une  hyperplasie  de  leur 
tissu  connectif  interstitiel  (1).  Ce  sont  là  encore  des  points 
de  l'histoire  des  hémiplégies  sur  lesquels  j'aurai  à  revenir 
plus  tard. 

Le  second  groupe  de  congestions  dues  à  des  troubles  de 
l'innervation  vaso-motrice  comprend  celles  qui  sont  pro- 
duites par  des  irritations  périphériques  et  qui,  au  premier 
abord,  paraissent  pouvoir  être  considérées  comme  des 
effets  d'actions  vaso-dilatatrices  réflexes.  Certaines  des  con- 
gestions que  nous  allons  passer  en  revue  seraient,  peut-être 
à  juste  titre,  rangées  dans  le  groupe  précédent,  c'est-à-dire 
dans  celui  des  congestions  par  paralysie  directe  des  vais- 
seaux. 

Les  congestions  par  action  vaso-dilatatrice  peuvent  se 
produire  par  un  mécanisme  analogue  à  celui  que  nous 

(1)  J.-M.  Charcot,  De  quelques  arthropathies  qui  paraissent  dépendre  d'une 
lésion  du  cerveau  ou  de  la  moelle  épiuière  (Archives  de  physiologie  normale 
et  pathologique,  1868,  p.  379  et  suiv.). 
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avons  étudié,  à  propos  de  l'aclion  de  la  corde  du  l,yrapan 
sur  les  vaisseaux  de  la  glande  sous-maxilluirc  ou  ijur  ceux 
de  la  langue.  Vous  vous  rappelez  comment  les  choses  se 
passent  pour  ces  vaisseaux.  Une  excitiition  produite  sur  la 
langue  donne  lieu  à  une  impression,  qui  est  conduite  par  le 
nerf  lingual  jusqu'au  foyer  d'origine  du  nerf  trijumeau  ; 
de  ce  foyer  part  une  incitation  qui  va  mettre  en  jeq,  par 
l'intermédiaire  du  noyau  d'origine  du  nerf  facial,  les  fibres 
de  la  corde  du  tympan.  De  ces  fibres,  les  unes  3ont  excilo- 
sécrétoires,  les  autres  spnt  vaso-dila^tatrices.  Celles-ci  seules 
nous  intéressent  pour  le  moment.  Mises  ainsi  eq  jeu,  ces 
fibres  vaso-dilatatrices  vont  provoquer  une  dilalatioi]  (les 
vaisseaux  de  la  giande  sous-maxillaire  et  de  la  langue  :  il 
y  a  congestion  de  ces  deux  organes.  C'est  là  un  type  tout 
à  fait  remarquable  d'action  vasordiJatatrice  véritablement 
réflexe.  Il  y  a  yne  excitation  centripète  produisant,  par  la 
médiation  d'un  centre  nerveux,  une  excitation  centrifuge 
qui  fait  dilater  les  vaisseaux.  Cette  action  réflexe  diffère 
toutefois  des  actions  réflexes  déterminant  des  mouvements 
musculaires,  par  un  caraplère  bien  important  :  c'est  qu,e 
l'excitation  centrifuge  vaso-dilatatrice  n'agit  pas  directe- 
ment sur  les  vaisseaux,  mais  bien,  suivant  toute  probabi- 
lité, sur  les  ganglions  placés  sur  le  trajet  des  fibres  vaso-r 
constrictives  qui  se  distribuent  aux  parois  des  vaisseaux  de 
la  glande  sous-maxillaire  et  de  la  langue.  Et  celte  excita- 
tion, si  la  théorie  émise  par  M.  Rouget  et  M.  Cl.  Bernard^ 
théorie  que  j'ai  adoptée,  est  exacte,  a  pour  effet,  non  §q 
stimuler  ces  amas  ganglion uajres,  d'exagérer  leur  aç|ion 
tonique,  mais  au  contraire  de  suspendre  leur  activité, 
par  suite,  celle  des  fibres  vaso-constrictives  en  relation 
avec  ces  centres  nerveux. 
Les  fibres  vaso-dilatatrices  de  h  çorde  du  tympjjin  ne 
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sont  pas  mises  en  activité  uniquement  par  voie  réflexe  ;  elles 
provoquent  encore,  et  très-énergiquement,  la  dilatation 
des  vaisseaux,  lorsqu'elles  sont  excitées  directement.  Les 
recherches  expérimentales  de  M.  Cl.  Bernard  sur  ce  ra- 
meau nerveux  nous  ont  donc  révélé  ce  fait  considérable,  à 
savoir  :  qu'il  y  a  des  fibres  nerveuses  qui,  chez  les  mammi- 
fères, sous  l'influence  d'un  excitant  artificiel,  peuvent  agir 
dans  un  sens  centrifuge  sur  les  vaisseaux  pour  provoquer 
leur  dilatation.  J'ajoute  que,  du  reste,  cette  action  centri- 
fuge, vaso-dilatatrice,  produite  par  l'excitation  directe  des 
fibres  de  la  corde  du  tympan,  s'opère  par  le  môme  méca.- 
nisme  que  les  actions  vaso-dilatatrices  dues  à  la  mise  en 
jeu  de  ces  mêmes  fibres  par  voie  réflexe;  c'est-à-dire  que 
la  dilatation  vasculaire  déterminée  est  due,  dans  l'un 
comme  dans  l'autre  cas,  à  un  arrêt,  à  une  suspension  de 
l'activité  des  groupes  cellulaires  nerveux,  qui  sont  en  rela- 
tion avec  les  fibres  vaso-constrictives  destinées  aux  vais- 
seaux. J'ai  montré  qu'il  en  est  pour  les  vaisseaux  de  la 
langue  comme  pour  ceux  de  la  glande  sous-maxillaire  : 
l'excitation  directe  de  la  corde  du  tympan  produit  aussi 
une  dilatation  des  vaisseaux  linguaux. 

J'ai  cherché  si  les  vaisseaux  d'autres  régions  du  corps 
ne  seraient  pas  soumis  aussi  à  l'action  de  fibres  nerveuses 
vaso-dilatatrices,  analogues  à  celles  de  la  corde  du  tympan. 
J'ai  pu  constater  que  des  faits  du  même  genre  s'observent 
lorsqu'on  électrise  le  nerf  glosso-pharyngien. 

La  rougeur  congestive  intense,  qui  se  manifeste  sous 
l'influence  de  la  faradisation  du  nerf  lingual  uni  à  la  partie 
de  la  corde  du  tympan  qui  l'accompagne,  ne  se  montre 
que  dans  les  deux  tiers  environ  de  la  langue,  à  partir  de 
sa  pointe  (faces  supérieure  et  inférieure  et  Lord),  Une  rou- 
geur toute  semblable,  et  pour  le  moins  aussi  vive,  appa- 
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raît  dans  le  tiers  postérieur  de  cet  organe  lorsqu'on  fara- 
dise,  chez  le  chien,  le  bout  périphérique  du  nerf  glosso- 
pharyngien,  après  l'avoir  coupé  en  travers.  Cette  rougeur, 
qui  est  alors  plus  accusée  à  la  face  supérieure  qu'à  la  face 
latéro-in férié ure,  commence  à  la  base  de  l'épiglotte  et 
s'élend  jusqu'à  une  faible  distance  en  avant  du  V  formé 
par  les  papilles  caliciformes.  Celles-ci  deviennent  encore 
plus  rouges  que  la  membrane  muqueuse  environnante. 
Une  congestion  bien  apparente  se  produit  aussi  sur  le 
pilier  antérieur  du  voile  du  palais,  sur  l'amygdale  et  un 
peu  sur  le  voile  du  palais  du  môme  côté.  La  rougeur  per- 
siste quelques  niinules  après  qu'on  a  cessé  la  fai'adisation  ; 
puis  elle  disparaît  complètement,  pour  se  montrer  encore 
lorsqu'on  faradise  de  nouveau  le  bout  périphérique  du  neri 
glosso-phar  yngien . 

Le  nerf  glosso-pharyngien  contient  donc  aussi  des  fibres 
vaso-dilatatrices  à  action  directement  centrifuge,  et  l'exci- 
tation de  ces  fibres  amène  la  dilatation  des  vaisseaux  super- 
ficiels de  la  langue,  dans  la  région  où  se  distribue  ce  nerf. 
Comme  la  corde  du  tympan  est  un  rameau  du  nerf  facial, 
j'ai  voulu  savoir  si  les  fibres  vaso-dilatatrices  du  glosso- 
pharyngien  n'étaient  pas ,  elles  aussi,  des  provenances  du 
facial.  Il  était  possible ,  en  effet ,  que  ces  fibres  fussent 
fournies  au  glosso-pharyngien  par  des  anastomoses  avec 
le  nerf  facial.  J'ai  donc  détruit  ce  dernier  nerf,  dans  la 
partie  inférieure  de  l'aqueduc  de  Fallope,  de  façon  à  déter-^ 
miner  une  altération  complète  et  de  la  corde  du  tympan 
et  des  autres  filets  que  ce  nerf  pourrait  donner  au  glosso- 
pharyngien.  Pour  cela,  après  avoir  mis  à  découvert  le  nerf 
facial,  chez  des  chiens,  jusqu'au  trou  stylo-mastoïdien,  j'ai 
introduit  dans  ce  trou,  et  assez  profondément,  un  fil  de  fer 
rougi  dans  la  flamme  d'une  lampe  à  gaz.  Sept  ou  huit 
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jours  après  celle  opération  préalable,  on  curarisaitranimal, 
ou  metlait  le  nerf  glosso-pharynsçien  à  nu  ;  puis,  après  l'avoir 
coupé  en  travers,  on  faradisait  son  bout  périphérique.  Dans 
ces  conditions,  la  rougeur  de  la  base  de  la  langue,  du  côlé 
du  nerf  faradisé,  s'est  produite  tout  aussi  intense  que  dans 
les  cas  oh  le  nerf  fticial  avait  élé  laissé  intact.  Je  me  suis 
assuré,  chaque  fois,  que  la  corde  du  tympan  était  altérée, 
et  que,  par  conséquent,  il  en  était  de  môme  de  tous  le? 
filels  nerveux  émanant  du  nerf  facial  au-dessous  du  point 
d'où  se  détache  ce  rameau.  On  peut  donc  conclure  de  ces 
expériences,  que  les  fibres  vaso-dilatatrices  du  nerf  glosso- 
pharyngien  ne  proviennent  pas  du  nerf  facial.  Appartien- 
nent-elles en  propre,  et  dès  leur  origine  centrale,  au  laerl 
glosso-pharyngien?  C'est  ce  que  je  ne  suis  pas  en  mesure 
de  déclarer  pour  le  moment  (1). 

Il  est  très-probable  que  le  mécanisme  de  l'action  du 
nerf  glosso-pharyngien  sur  les  vaisseaux  de  la  base  de 
la  langue  est  le  même  que  celui  de  l'action  du  nerf  lin- 
gual sur  ceux  des  parties  antérieures  de  cet  organe,  ou 
encore  sur  ceux  de  la  glande  sous-maxillaire.  Je  veux 
dire  :  que  les  fibres  vaso-dilatatrices  du  nerf  glosso-pha- 
ryngien produisent  sans  doute  cette  dilatation  des  vais- 
seaux de  la  base  de  la  langue,  en  suspendant  l'activité 
tonique  des  ganglions  nerveux  avec  lesquels  sont  en  rela- 
tion les  fibres  vaso-constrictives  destinées  à  ces  vaisseaux. 
On  trouve  sur  le  trajet  du  nerf  glosso-pharyngien,  comme 
sur  celui  du  nerf  lingual,  des  groupes  de  cellules  ner- 
veuses et  de  petits  ganglions  nerveux  :  ce  sont  là  vrai- 
semblablement les  centres  d'activité  tonique  vaso-constric- 

(1)  A.  Vulpian.  De  l'action  vaso-dilatatrice  exercée  par  le  nerf  glosso-pha~ 
ryngtcn  sur  les  vaiiseaux  de  la  membrane  muqueuse  de  la  base  de  la  langue. 
(Comptes  rendus  de  l'Académie  des  sciences,  séance  du      février  1875,  p.  330). 
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ti  vç  sur  lesquels  agi^s.t^n.l,J|Qs  f^l?4;e^,Kîij§Q-dilalalrices  du  nerf 
glossp-pliaryiigimiî  .u.l  .1  .j,.;uni>u.i-()..o.^  iV.u  ..uu.u  au 
gii  dehovs  fibre*  vaso-^iilala^jçîpes  cQivlenuesdans  la 
^(î\r;(]eiu  tjmpivi]  .*ît  çliuia  le.  nerf  glo^so-pliaryngien,  il  faut 
^igi],a;VP\j^^vçjy'ftii  iV,ei)pi}iinaîtpQiiit  d'autres  qui  offrent  la 
pî^jLTiçi^ct,jpn,^;^yi(Çie  ÏAçm  iFtcQulestable.  J'ai  déjà  exprimé 
dç§  doqlos  rdaiivQme.ht  à  l'opinion  de  Gl.  BurDard  et  de 
P,,  §içj^iff.,  touchant  l'aolion  MasQ-dilatalriee  direeii}  du 
î^erf  auriculo-tempQral(i).  Je,  n'ai  jamais  rieu  observé  qui 
piiit  confvviPier  cette  opinion,  H  en  est  de  mô^ïie  par  rapport 
àJi'actioii.  va^o-dilatatrioe  attribuée  par  M.  €.1.  Bernard  au 
nerf  pneumogastrique  sur  le  rein  (2).  Quant  à  la  dilatatioq 
obsierYtîe  par  le  même  pbysiolagisle,  dans  les  artères  de  la 
fvicç,  ,^oi]p  l'influence  de  la  faradisation  du  bo,ut  périphé- 
rique du  nerf  mylo-hyoïdien,  j'ai  cru  pouvoir,  sous  toutes 
ite!ser!V>3^,,;lf\  considérer  comme  le  résultat  d'une  action  vaso- 
dilatatrice,  produite  par  l'excitation  des  fibres  sensilives  ré- 
curifeutes  contenues  dans  le  nerf  mis  en  expérience  (â).  Ce 
qui  .na'avait  porté.  ve;rs  cette  jnlerpréta,tioji,  c'est  que  M. 
Cl,  Bernard  avait  constaté  aussi  que  la  faradisation  du 
bûut  périp,hériq.ue  .du.  nerf  mylor^h y oïdien  avait  déter^ 
miné,  dans  deux  cas,  un  écoulement  de  salive  pai*  une  ca-. 
nule  placée  dans  le  conduit  de  Wbarton.  Il  rae  semblait 
donc  que  les  etîets  observés  dans  ^es  .expériei>ces  avaient 
une  grande  analogie  avec  ceux  qu'on  voit  se  produire  dans 
la  glande  sous-maxillaire ,  quand  on  éleclrise  'le^  bout 
central  d'un  nerf  sensilif  quelooi^ue;,  le  nerf  soiali<ïn^,  par 
exemple.  Nous  avons- vu,  dans  mie  des  expériences  que 
j'ai  faites  devant  vous,  que  4'on  provoque  ainsi ,  comme 


-(4^  T.  l,  p.  dô.a  ot..^u06iv^-.i.i  n-inAniiAi^ 

(S^.'T.  1,  p.   1&2.  •  ^/lI••■.^y^>l«  •.ll^tl^v 

(î).Ti  1,  p.  434  ul  yuiv.i,  .vwmtu* ,«j:iu  . . 
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l'ont  puliUé  MM^  Owsjannikow  et,  Tsçhiriew,  un  écoule- 
ment abonciant  de  salive  de  la  glande  sous-ma^illaii"©,ôjt_ 
une  dilatation , des  vaisseaux  de  cette  glande  (1).  ,  ,- .  !' '  ift 
Si  l'on  Rivait  constaté  l'existence  de  fibres  vaso-dilata-, , 
li'içes,  analogues  à  celles  de  la  corde  du  tympan  et  dï»' 
glossor^pslj.aryngieu,  dans  un  grand  nombre  de  régions  du 
corps,  of»  pourrait,  par  uiie  généralisation  eu  quelque 
sorte  légilim^e,  admettre  que  ces  éléments  existent  par- 
tout, et  que,  pai'toutj  les  ,dilatat,i(?ns  vascukires  produites 
par  des  excitations  portant  sur  les  extrémités  péripbéri^o 
ques  des  nei^fs  centripètes  sont  dues  à  l'incitation  réflexe 
de  ces  fibres.  Mais,  dans  l'état  actuel  de  nos  connais?;  * 
sances,  une  pareille  généralisation  ne  serait-elle  pas,  pouE;., 
le  moins,  téoiéraire?  Non-seulement  on  n'a  pas  pu  dé^ 
montrer  l'existence  des  fibres  vaso-dilatatrices  dans  les 
régions  du  corps  autres  que  celles  dont  nous  venons  de 
parler;  mais  encore,  rien  ne  nous  autorise  à  croire  qufr, 
les  actions  vaso-dilatatrices,  de  cause  périphérique,  exigeât 
la  médiation  de  cette  sorte  de  fibres.  ; 

En  effet,  nous  avo.jQs  admis  que  l'action  des  vraies  fibres,- 
vaso-diktatrices  s'exeree  sur  les  vaisse^gtux  pa4-  l'iiitei'mé- 
diairedes  ganglioûiS  vaço-naoieurs,  avec  leafjuels  les  fibres, 
vaso-constrictives  sont  relation...  Sous  l'influeipce  de, 
l'excitation- réftexe,  ou^  di.rçscte,  des  fibres  vaso-dilatatrices 
de  la  CQfFde  du  tympan,  ou  du  UfCrf  glossoi-pbarjng,ienr, 
l'aclivilé  tonique  dea  ganglions-,  avec  lesquels  les.  filpreSi 
vaso-GOiiislfrictjive?  de  la  gjarrde  sous-maxiliaire  et  de  la 
langue  sont  en  rapport^  est  suspend ue|  le.  ton,us  des  vais^^ 
■iiiii  'oà  luij  Qoik'.,  :  lr/-d6'iJ  GgùO'i  nu'b  li. 

(1)  T;  ^,P.'  ,^32.  Il  n'est  pas  néccssairo,  du  reste,  ^om  provoquer  uu  écou- 
lement (Ite  la  salive  sous-maxillaire,  chez  un  chien,  d'electriser  un  nerf  mixte  ou 
sensitif.  nm  à  mi.;  il;  suffit  de  foire  agir  un  fort  conrani.  facadique  sur  une  régi  ou. 
scusUile,  ^suc  la  j^a^^  dfi  rubdomen^  par  exeaiplii. 
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seaux  innervés  par  ces  dernières  fibres  cesse  ;  ces  vaisseaux 
se  dilatent.  Or,  ne  se  peut-il  pas,  en  théorie,  que  des 
modifications  fonctionnelles  semblables  se  produisent  dans 
ces  ganglions  et  dans  les  fibres  vaso-constrictives  qu'ils 
tiennent  sous  leur  dépendance,  sous  l'influence  d'une  exci- 
tation conduite  à  ces  mêmes  ganglions  par  des  fibres  cen- 
tripètes, partant  de  la  muqueuse  linguale,  et  se  rendant  à 
ces  petits  centres  nerveux,  soit  pour  s'y  terminer,  soit  pour 
les  traverser,  en  se  mettant  en  communication  avec  leurs 
cellules? 

La  preuve  que  les  fibres  vaso-dilatatrices  ne  sont  pas  in- 
dispensables à  la  production  des  actions  vaso-dilatatrices, 
provoquées  par  des  excitations  périphériques,  c'est  que 
ces  actions  peuvent  encore  s'effectuer  dans  la  langue,  môme 
après  que  la  section,  soit  du  nerf  lingual,  soit  du  nerf 
glosso-pharyngien  a  interrompu  toutes  les  voies  par  les- 
quelles les  incitations  vaso-dilatatrices  réflexes,  émanées 
du  bulbe  rachidien  et  de  la  protubérance,  sont  conduites 
aux  ganglions  à  l'action  desquels  sont  soumis  les  nerfs 
vaso-constricteurs.  Si  l'on  coupe,  par  exemple,  le  nerf 
glosso-pharyngien  sur  un  chien  curarisé  et  soumis  à  la 
respiration  artificielle,  on  reconnaît  que  la  base  de  la 
langue  de  ce  côté  conserve  sa  coloration  normale  :  il  n'y 
a  aucune  différence  entre  les  deux  côtés  sous  ce  rapport. 
Si,  après  avoir  bien  constaté  cette  identité  de  teinte  dans 
les  deux  moitiés  de  l'organe,  on  vient  à  frotter  la  base  de 
la  langue,  du  côté  où  le  nerf  est  coupé,  avec  un  linge,  ii 
deux  ou  trois  reprises,  on  voit  cette  partie  qui  prend  une 
coloration  d'un  rouge  très-vif:  la  congestion  qui  se  ma- 
nifeste est  aussi  vive  que  celle  qu'on  détermine  par  la 
faradisation  du  bout  périphérique  du  nerf  glosso-pharyn- 
gien. Il  se  produit  doue,  dans  ces  conditions,  une  congés- 
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tion,  par  suite  de  l'excitation  des  extrémités  des  fibres  du 
nerf  glosso-pharyngien.  Comment  expliquer  ce  phéno- 
mène, qui  rentre  évidemment  dans  la  classe  des  conges- 
tions dites  rétlexes?  On  doit  admettre,  suivant  moi,  que 
l'excitation  des  fibres  du  glosso-pharyngien,  due  au  frotte- 
ment de  la  membrane  muqueuse  de  la  langue,  est  trans- 
mise, par  quelques-unes  de  ces  fibres,  soit  aux  ganglions 
situés  sur  le  trajet  de  la  partie  périphérique  du  nerf,  soit  à 
ceux  qui  font  partie  des  plexus  nerveux  situés  autour  des 
vaisseaux  de  la  base  de  la  langue,  ou  dans  l'épaisseur  des 
parois  de  ces  vaisseaux,  et  qu'ellepeut  suspendre  faclivité 
tonique  de  ces  ganglions  et  des  nerfs  vaso-constricteurs 
qui  en  partent.  D'après  cette  interprétation,  la  congestion 
de  la  langue,  qui  se  manifeste  dans  ces  conditions,  ne  serait 
pas  réflexe,  au  sens  propre  du  mot.  Elle  se  produirait  par 
un  mécanisme  analogue  à  celui  de  certaines  paralysies  dites 
rétlexes.  Dans  le  cas  particulier  dont  nous  parlons,  il  y 
aurait  une  excitation  partant  de  la  périphérie  du  nerf 
glosso-pharyngien  et  transmise  à  des  centres  ganglion- 
naires; mais  aucune  incitation  récurrente,  réflexe,  n'aurait 
lieu  :  tout  se  bornerait  à  une  modification  fonctionnelle  de 
ces  centres,  dont  l'activité  persistante,  tonique,  serait  mo- 
mentanément interrompue  ou  très-affaiblie  ;  il  en  serait  de 
même,  par  suite,  de  celle  des  fibres  vaso-constrictives  eu 
relation  avec  ces  ganglions.  On  voit  que  tout  se  passe  ici 
sans  l'intervention  de  fibres  vaso-dilatatrices. 

Les  congestions,  dites  réflexes,  peuvent  certainement 
avoir  lieu  par  un  mécanisme  semblable,  dans  d'autres  par- 
ties du  corps.  Qu'une  vive  irritation  soit  faite  sur  le  tégu- 
ment cutané  ou  sur  une  membrane  muqueuse  douée  d'une 
grande  sensibilité,  une  rougeur  ne  tardera  pas  à  apparaître 
dans  le  point  irrité,  et  môme  clans  une  région  assez  étendue, 
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autdur  dâ"j)aîrit'  îrrit:^.'  Cr,  il  ést  tré^-pi^oMbl^'^ué  ïa  dila- 
tation dés  vaisseaux,  qui  donne  liéù  à  cette  rougeur  de  la 
peau  ou  de  la  membrane  muqueuse,  n'a  pas  pour  cause  la 
mise  en  jeu,  pai*  action  rétlexe,  de  fibres  nerveiises  vaso- 
dilatatrices,  partant  des  centres  nerveux  et  allant  se  rendre 
aux  ganglions  vaso-moteurs,  avec  lesquels  sont  en  relation 
les  nerfs  vaso-constricteurs  de  la  région  irritée.  C'est  au- 
trement que  les  choses  doivent  se  passer.  ' 

J'ai  établi,  dans  une  autre  partie  de  ce  cours,  que  les 
nerfs  vaso-moleurs  n'ont  pas,  comme  l'ont  admis  la  plupart 
des  auteurs,  un  centre  unique  d'origine  et  de  fonctionné- 
ment  réflexe  dans  l'axe  bulbo-spinal  :  suivant  moi,  il  y  a 
un  grand  nombre  de  centres  vaso-moteurs,  échelonnés  dans 
toute  la  hauteur  de  cet  axe,  indépendants  les  uns  des  autres, 
mais  soumis  tous,  dans  une  certaine  mesure,  à  l'influence 
du  bulbe  rachidien.  L'indépendance  de  ces  centres  vaso- 
moteurs  est  telle,  toutefois,  qu'ils  peuvent  fonctionner 
d'une  manière  indépendante,  et  être  mis  eu  jeu,  d'une 
façon  isolée,  parles  excitations  que  leur  transmeifétit  les 
fibres  centripètes  avec  lesquelles  ils  sont  en  relatron.  En 
sommé,  il  y  aurait  une  certaine  analogie  entre  les  centres 
vaso-moteurs  et  les  centres  musculo-moteurs,  sous  le  rap- 
port de  la  disposition  dans  la  moelle  épinière  et  l'isthme 
de  l'encéphale,  et  sous  celui  du  mode  de  fonctionnement. 
Les  fibres  vaso-constriclives  qui  se  rendent  à  chaque  point 
de  la  peau,  ou  des  membranes  muqueuses  accessibles  à 
nos  expériences,  ont  un  centre  distinct  d'origine  dans  l'axe 
bulbo-spinal,  et  c'est  l'état  permanent  de  demi-activité  de 
ce  centre  qui  contribue  à  produire  et  à  maintenir,  par  l'in- 
termédiaire des  fibres  vaso-motrices  auxquelles  il  donne 
naissance,  le  tonus  des  vaisseaux  dans  ce  point  des  tégu- 
ments. Qu'une  irritation  assez  vive  vienne  à  être  faite  sur 
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irritation  sera  transmise  an  ceiltre  d'actlori  toni('[iifi  dés 
'fibres  vâso-cons|rictives  de  cettë  ré^ibiï  dès  tôgiiiriëiitsj 
elle  prôtluira  dans  cé  centré  une  modiricaliôW  foilclioiWièridi 
qiii  aura  pour  effet  une  abolition  passagèi-e  dé  cet  état  de 
demi-activité  dont  nous  venons  de  parler.  De  là,  cessation 
temporaire  du  tonus  Vasculaire  dans  lés  points  qui  oi1t  été 
irrités,  dilatalion  paralytique  des  petits  vaisseaux,  côn- 
geslion  locale.  Cétte  congestion  ne  déVra  pas  plus  ôttie 
nommée  réflejte,  que  celle  dont  nous  nous  occupions  if  if  ^ 
a  i|iJ'lih  instant^  et  qtii  se  manifeste  dans  la  base  de  la 
lana;ue,  soUs  l'influerice  d'une  irritatîoti  dé  la  membrane 
muqueuse  linguale,  après  là  section  dtî  nerf  gldsso- pha- 
ryngien, ou  dans  la  partie  antérieure  de  det  oirgane,  après 
iaséction  du  nerf  lingual.  ^^'^  r^■^upn}lrb^ù^n^n■m^  h 
Il  convient,  d'ailfeurs,  d'ajoliter  qiîè  ce  qiii  a  liëù  dàhs 
la  langue  peut  se  produire  aussi  dans  tôtii^  les  (ïoirits  tte  fa 
pèaij  dii  tles  membrarles  muqueusés.  Tous  les  tierfs  vaso- 
constricteurs  destinés  li  ces  nfiembrànés  se  mettent  vràt- 
semblablénient  en  relation,  dans  un  poiiit  bu  un  autre  de 
leur  trajet,  avec  des  bétitrés  ganglionnaires.  Nous  aVdris 
vu  que,  d'après  les  anatomistes  qui  ont  étddié  la  termi- 
naison des  nerfs  vaso-moteurs,  d'assez  nombréusës  cellules 
isolées,.bu  agglomérées  en  petits  gdn£^lidns,  se  trouvent  au 
voisinage  des  parois  vasculaires  ou  dans  l'épaisseiir  même 
de  ces  parois.  Or,  ces  petits  centres  nerveux  jouent  sans 
doute  aussi  un  rôle  important  dans  les  pfïénomônes  du 
tonus  vasculaire  :  ce  tonus  n'exiàte  peut-ôti'e  qu'cà  la  cbii- 
dition  que  ces  centres  soient  en  état  d'activité  tonique  inces- 
sante, et  il  est  possible  que  cet  état  puisse  Cesser,  sous 
l'influence  d'irritations  faites  sur  les  extrémités  périphé- 
riques des  nerfs  sensitifs,  dans  la  région  dont  les  vaisseaux 
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ont  leur  tonus  sounriis  à  l'action  de  ces  ganglions.  Il  suffi- 
rail,  pour  rendre  celte  hypothèse  acceptable,  d'admettre 
que  quelques-unes  des  fibres  ainsi  irritées  sont  en  rapport 
intime  avec  ces  petits  ganglions  vaso-moteurs.  Si  cette 
hypothèse  était  exacte,  on  voit  que  les  nerfs  vaso-moteurs 
d'une  région  seraient  soumis  à  des  centres  nerveux  mul- 
tiples, indépendants  jusqu'à  un  cerlain  point,  mais  cepen- 
diint  unis  entre  eux  par  des  liens  de  subordination.  Il  y 
aurait  d'abord  des  centres  immédiats,  les  ganglions  circum- 
vasculaires  et  intrapariétaux,  dont  l'activité  tonique  ne 
pourrait  persister  d'une  façon  durable,  qu'à  la  condition 
qu'elle  fût  enti'etenue  par  celle  des  centres  vaso-moteurs 
situés  dans  la  moelle  épiuière  et  l'isthme  encéphalique. 
Quant  à  l'activité  tonique  de  ces  centres  intramédullaires 
et  intraencéphaliqucs,  elle  serait  soumise  aussi,  mais  dans 
une  certaine  mesure  seulement,  à  celle  des  parties  du 
bulbe  rachidien  et  de  la  protubérance  oii  l'on  a  voulu 
placer,  à  tort,  le  centre  unique  d'origine  et  de  réflectivité 
de  tous  les  nerfs  vaso-moteurs  du  corps. 

Certaines  expériences  nous  permettent  d'affirmer  que 
les  ganglions,  avec  lesquels  les  nerfs  vaso-moteurs  des  dif- 
férentes régions  du  corps  entrent  eu  relation,  peuvent  jouer 
un  rôle  considérable  dans  les  phénomènes  de  la  congestion 
dite  réflexe.  Je  fais  allusion  aux  expériences  de  H.  Weber, 
dont  j'ai  parlé  dans  une  autre  leçon  (i).  Ce  physiologiste 
a  constaté  que  l'on  peut  encore  provoquer  des  dilatations 
va-sculairesilansla  membrane  interdigitale  d'une  grenouille, 
en  irritant  directement  cette  membrane,  après  avoir  coupé 
tous  les  nerfs  du  membre  correspondant.  Ce  résultat,  que 
j'ai  obtenu  aussi,  en  me  plaçant  dans  les  mômes  condi- 


^1)  T.  I,  p.  m  et  suiv. 
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tiens,  montre  bien  que  des  congestions  peuvent  avoir  lieu, 
dans  une  région  limitée  du  corps,  sous  l'influence  d'une 
irritalion  de  cette  région,  et  par  la  médiation  exclusive  des 
ganglions  vaso-moteurs  avec  lesquels  les  nerfs  centripètes 
excités  se  mettent  en  rapport  durant  leur  trajet.  Je  ne  crois 
pas  qu'on  puisse  admettre  une  autre  interprétation  et  sup- 
poser, par  exemple,  que  l'irritation,  dans  ce  cas,  agit 
directement  sur  les  vaisseaux.  L'irritation  porte,  non  sur 
les  vaisseaux  eux-mêmes,  mais  sur  la  surface  du  tégu- 
ment cutané  de  la  palmure  interdigitale,  et,  par  consé- 
quent, il  est  infiniment  probable  que  l'action  vaso-dila- 
tatrice est  due  à  l'excitation  des  nerfs  centripètes  de  la 
peau  (l). 

Dans  cette  expérience  et  dans  tous  les  cas  où  des  con- 
gestions se  produisent  par  la  médiation  des  ganglions  vaso- 
moteurs  avec  lesquels  les  nerfs  centripètes  entrent  en  jeu, 
on  peut  se  demander  si  la  dilatation  vasculaire  ainsi  pro- 
duite a  pour  cause  unique  la  suspension  de  l'activité 
tonique  de  ces  ganglions,  ou  s'il  ne  faut  pas  admettre 
l'intervention  de  fibres  vaso-dilatatrices  partant  de  certains 
de  ces  ganglions,  qui  seraient  des  centres  modérateurs,  et 
rllant  agir  sur  d'autres  ganglions  qui  seraient  des  centres 
excitateurs,  pour  abolir  momentanément  leur  activité. 

(1)  U  me  paraît  hors  de  doute  que  ractivité  des  ganglions,  situés  sur  le 
trajet  des  nerfs  vaso-moteurs,  peut  être  exaltée  ou  déprimée,  par  des  excitations 
centripètes  provenant  do  la  région  aux  vaisseaux  de  laquelle  se  distribuent  ces 
nerfs.  Elle  est  exaltée,  par  exemple.  lorsqu'on  soumet  à  de  laiblus  cxcilalions 
la  surface  de  la  peau.  Si  l'on  frotte  très-doucement  avec  un  in»lrui'jcnt  mousse 
la  surface  cutanée  d'une  région  quelconque,  on  voit  se  produire  une  traînée 
paie,  anémique,  dans  toute  rétendue  de  la  surface  excitée.  Si  l'excitation  est 
plus  intense,  l'effet  est  tout  différent  :  il  y  a  alors  affaiblissement  de  l'activité 
tonique  des  ganglions  dont  nous  parlons,  et,  par  suite,  une  congestion  au  niveau 
des  points  irrités  ;  c'est-à-dire  une  de  ces  dilatations  vasculaires  auxquelles  on 
a  donné,  probablement  à  tort,  le  nom  de  congestions  réflexes. 


Cette  defnièfe  hypdthôse  ne  ferait  qu'&'dtiieWïéf,^ bU¥ "lë 
mécanisme  de  Tactfon  vaso-dilatatrice  exercée  par  les  £*an-^ 
glions  vasô-tnoteurk;  ce"^(ii  ex:isie  pour  celui'  de  l'action 
vaso-dilatatrice  cfui  se  manifeste  dans  la  glandé  sousi 
maxillaire,  par  l'intermédraire  du  bulbe  rachidien  et  de  la 
protubérance  annulaire,  lorsqu'on  excite,  dans  les  con- 
ditions normales,  la  'Muqueuse  de  la  langue  ou  lés  extré- 
rtiités'  périphériques  du  nerf  lingual.  L'excitation  est 
transmise  au  foyer  d'origine  da  nerf  lingual,  et,  die  ce 
foyer,  part  uno  incitation  réflexe,  qui  vient  suspendre 
l'activité  tonique  du  ganglion  sous-maxillaire  et  des  autres 
masses  ganglionnaires  en  rapport  avec  les  fibres  ner- 
veuses destinées  à  la  glande.  C'est  une  partie  de  l'encé- 
phale (bulbe  rachidien  et  protubérance)  qui  joué  ici  le  rôle 
de  centre  modérateur;  maison  conçoit  que  ce  rôle  puisse 
être  dévolu  à  des  ganglions  périphériques.  C'est  du  reste 
ce  qu'on  admet  déjà  pour  certains  ganglions  du  cœur. 
•'  Je  devai^s  vous  exposer  les  deux  hypothèses  que  l'on  peut 
itîiaginer  pour  expliquer  les  congestions  dites  réflexes, 
qui  âe  manifestent  sous  l'influence  des  excitations  des 
extrémités  des  fibres  nerveuses  centripètes.  11  est  possible 
qtiè  ces  congestions  puissent  se  produire,  suivant  les  cas, 
par  ruiï  ou  par  l'autre  des  mécanismes  dont  je  vous  ai 
parlé.  Mais  il  est  nécessaire  de  vous  répéter  que  l'existence 
défibrés  Vcisb -dilatatrices  dans  toutës  les  régions  du  corps 
est  encore  à  prouver.  Nous  ne  sommes  pas  autorisés, 
par  conséquent,  à  généraliser  le  mode  d'explication  que 
nous  avons  donné  pour  les  phénomènes  de  congestion, 
qui  se  matiifestent  dans  la  langue  ou  dans  la  glande  sous- 
maxillaire  d'un  chien,  sur  lequel  on  irrite  la  membrane 
muqueuse  linguale.  -w, 
Je  crois  donc,  en  résuniéy  (fïfe?  les  phénomènes  de  con- 
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gestion  drfô  'réflèi'e  sont  dus,  dahs  la  plupart  des  cas,  à 

xrire' suspension  de  l'activité  tonique  des  centres  vaso- 

^tiioîeufs,  soit  médullaires,  soit  ganglionnaires,  sous  l'in- 

■fliiende  dës  é!xcitations  faites  sur  la  péri|)hérie  des  nerfs 

centi-îpèlës,  ët  iriansmises  à  ces  centres  par  certaines  fibres 

dé  cesncrfs^^'^^'^^";^'''^;^"^"';''-^ 

zijj?  Sn'y.tiVn'.  "       'Up  h.-i.. 

■  L'opiriîoH  (^lié  j'ai  émise  sur  l'existence  de  centres  vaso- 
moleurs  multiples,  échelonnés  dans  la  moelle  épinière,  le 
balï)é  rachidicn  et  la  protubérance  annulaire,  est  tout  à 
tàif;  d'accord  avec  celle  que  M.  Golfz  a  formulée,  en  se 
fondant  sur  ses  propres  expériences  (1).  M.  Goltz  coupe 
la  moelle  lombaire  en  tiravers  siir  un  chien.  Il  constate 
qiie  cette  section  détermine  une  élévation  de  température 
dans  les  deax  membres  postérieurs.  Cet  échauffement  tend 
à  disparaître  au  Èout  de  quelques  jours.  Si  l'on  détruit 
alors  la  moelle  lombaire,  il  y  a  une  nouvelle  dilatation 
vasculairô  dans  les  membres  postérieurs  et,  par  suite,  ces 
membres  s'échauffent  de  nouveau  d'une  façon  nolable. 
M,  Goltz  conclut  que  le  renflement  lombaire  contient  des 
centres  vaso-mbteurs  indépendants  qui,  troublés  d'abord 
et  affaiblis  par  la  première  opération,  recouvrent  leur 
énergie  fonctionnelle  au  bout  de  quelques  jours,  et  réta- 
blissent, en  grande  partie,  îe  tonus  vasculaire  aboli  par- 
lieilement  dans  les  membres  postérieurs  par  la  section 
médullaire.  La  destruction  de  la  moelle  lombaire  fait  cesser 
presque  complètement  ce  tonus  vasculaire  :  d'où  une  aug- 
mentation nouvelle  de  chaleur  dans  ces  membres,  aug- 
mentation qui  serait  durable,  si  l'animal  ne  succombait 

(1)  Tout  ce  que  ja  dU  ici  des  travaux  récents  de  M.  Goltz  sur  l'appareil  vaso- 
moteur  constitue  une  addition  à  mes  leçons,  Ces  travaux  u'tHaient  pus  publics 
au  moment  où  je  faisais  mon  cours. 
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assez  rapidement  par  suite  de  la  dernière  opération  (1). 

M.Gollz,  dans  ces  expériences,  avait  constaté  que  la  des- 
truction du  rcntlement  dorso-loriibaire  n'abolit  pas  d'une 
façon  absolument  complète  le  tonus  vasculaire,  et  il  suppo- 
sait que  le  tonus,  persistant  encore  après  cette  destruction, 
était  entretenu  par  les  ganglions  nerveux  situés  sur  le  trajet 
des  nerfs  vaso-moteurs  qui  se  distribuent  aux  vaisseaux 
des  membres  postérieurs.  Il  a  cherché  à  vérifier  son  hypo- 
thèse par  d'autres  expériences  (2). 

Après  avoir  coupé  le  nerf  sciatique  d'un  côté,  sur  un 
chien,  il  a  constaté  que  l'élévation  de  température,  pro- 
duite par  cette  section  dans  le  membre  correspondant, 
diminue  peu  à  peu,  au  bout  d'un  certain  nombre  de  jours. 
Un  mois  après  l'opération,  il  y  aurait  égalité  de  tempé- 
rature entre  les  deux  membres  postérieurs,  et,  plus  tard, 
le  membre  du  côté  de  la  section  deviendrait  même  plus 
froid  que  le  membre  intact.  Si  Von  vient  alors  à  couper 
transversalement  la  moelle  lombaire,  le  membre  intact 
subit  un  échaulfement  considérable  par  suite  de  la  dila- 
tation de  ses  vaisseaux,  tandis  que  le  membre,  dont  le  nerf 
sciatique  est  sectionné,  ne  s'échauffe  pas,  ou  même  de- 
vient plus  froid  qu'auparavant.  La  différence  qui  s'est 
produite  après  la  section  de  la  moelle  lombaire  diminue 
au  bout  de  quelques  jours.  Elle  reparaît,  dans  le  même 
sens,  si  l'on  détruit  alors  la  moelle  lombaire,  en  la  broyant 
dans  le  canal  vertébral. 

(1)  Goltz,  Ucberdie  Fundionen  des  Lendenmarks  des  Hu«c?es  (Pfli'iger's  Ar- 
chiv,  1873,  Bd.  VIII,  p.  Û60.  —  Anal,  in  Ceniralblatt.,  1870,  p.  6/15  —  et 
Analyse  par  M.  Straus,  in  Revue  des  sciences  médicales,  t.  IV,  iSlà,  p.  429 
et  suiv.). 

(2)  F.  Goltz,  Ueber  Gefusserwcilcrnde  Nerven  fPIliigei-'s  Archiv,  1874, 
p.  174-197.  —  Anal,  in  Ceniralblatt...,  1874,  p.  903,  —  et  Analyse  par 
M.  Straus,  î«  Revue  des  sciences  mcdic,  1874,  t.  IV,  p.  400). 
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Dans  une  autre  expérience,  M.  Gollz  coupe  un  nerf  scia- 
tique  sur  un  chien,  puis,  au  bout  de  onze  jours,  il  sectionne 
la  moelle  lombaire  en  travers.  Quatre  jours  après  cette 
seconde  opération,  il  constate  que  le  membre  dont  le  nerf 
scialique  est  intact,  présente  une  température  plus  élevée 
(33°  C.)  que  celui  dont  le  nerf  est  coupé  (29°  G.).  H  coupe 
alors  en  travers  le  nerf  sciatique  laissé  sain  jusque-là;  au 
bout  de  quelques  minutes,  la  température  du  membre  cor- 
respondant est  passée  de  33°  à  39°, 1,  tandis  que,  dans  le 
membre  dont  le  nerf  scialique  a  été  coupé  quinze  jours 
auptiravant,  elle  est  tombée  de  29°  à  2û.°. 

Enfin,  si  l'on  détruit  complètement  la  moelle  lom- 
baire sur  un  chien,  et  si,  à  la  suite  de  cette  destruc- 
tion, on  sectionne  un  nerf  sciatique,  la  température  du 
membre  correspondant  est  plus  élevée  que  celle  de 
l'autre  membre  (1). 

De  l'ensemble  de  ces  expériences,  M.  Goltz  conclut^  non-  * 
seulement  qu'il  y  a  des  centres  vaso-moteurs  indépendants 
situés  dans  la  moelle  épinière,  mais  encore  qu'il  faut,  ainsi 
qu'il  l'avait  supposé  dans  son  précédent  travail,  considérer 
aussi  comme  des  centres  vaso-moteurs  indépendants  les 
ganglions  situés  sur  le  trajet  des  nerfs  vaso-moteurs,  au  voi- 

(1)  La  destruction  du  renflement  lombaire  de  la  moelle  épinière  no  détruit 
pas  complètement  toutes  les  communications,  nerveuses  qui  existent  entre  les 
vaisseaux  des  membres  inférieurs  et  les  centres  nerveux.  11  reste  encore  des 
fibres  \as*o-motrices  qui,  provenant  des  ganglions  lombaires  du  grand  sympa- 
thique et  destinées  aux  vaisseaux  des  membres  inférieurs,  sont  en  relation  avec 
la  partie  inférieure  de  la  moelle  dorsale.  M.  ScliifT  [*)  a  montré,  en  effet,  que 
la  section  des  trois  dernières  racines  des  nerfs  thoraciques,  chez  le  chien,  déter- 
mine toujours  une  élévation  de  température  dans  la  jambe,  dans  la  partie  in- 
férieure de  la  cuisse,  et  quelquefois  dans  le  pied  et  dans  la  partie  supérieure 
de  la  cuisse. 

(0  Schiff,  Sur  les  nerfs  vaso-motevrs  des  extrémités  (Comnlos  roniliis  de  l'Acadiiiiiiiî  don 
Bciciiccs,  1"  seplembre  1862).  —  Voyuz  aussi  [mm-  l'onV/i/ic  des  nerfs  vasn-motexm  des  mcmOrea 
anlérieurs  :  ScUiff  (CoiiipWa  readuB  do  l'Acad  dcâ  se.,  8  tui.lombru  180^). 
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sinage  des  vaisseaux  ou  ij)ênie  dans  les  parois  dç  ces  canaux. 

On  voit  que,  sous  ce  dernier  rapport,  le^  i^^s  de 
M.  Goitz  sont  conformes  aux  miennes.  Mais  elles  s'en  éloi- 
gnent, lorsque  ce  physiulogiste  prétend  que  la  moelle 
épinière  et  les  nerfs  qui  en  partent  n'ont  sur  les  vaisseaux 
aucune  action  tonique.  La  moelle  et  les  uerh  rachidiens 
n'agiraient,  suivant  lui,  sur  les  vaisse^rUx;  que  d'une  façon 
tout  à  fait  inverse,  c'est-à-dire  eo  exerçau.t  une  influence 
modératrice  sur  les  ganglions  nerveux  des  plexus  cii'cuaT- 
vasculaires  ou  ^ur  ceux  qui  soût  dans  l'épaisseur  »iême 
des  parois  des  vaisseaux.  D'après  M.  Goltz,  si  W  section 
de  la  moelle  lombaire  détermine  une  dilatation  des  vais- 
seaux des  membres  postérieurs,  cela  tiendrait  à  l'irrita- 
tion produite  dan&  la  partie  tarminale  de  la  moelle  par 
cette  seoliojaj-et'  à'  la  suspension  déterminée  ainsi  dans 
l'activité  tonique  des  ganglions  périphériques  vasculaires; 
et  si  cette  dilatation  dure  un.  certain  nombre  de  Jours,  on 
devrait  l'attribuer  à  la  persistance  de  cet  état  d'irritation. 
Entraîné  par  son  hypothèse,  M.  Goltz  devait  nécessaire- 
ment admettre  que  la  section  du  nerf  scialique  n'agit  aussi 
qu'en  irritant  les  fibres  vaso- modératrices  contenues  dans 
ce  nerf.  Mais,  de  conséquence  en  conséquence,  il  en  arriva 
à  supposer  que,  contrairement  à  ce  qui  est  admis,  l'exci- 
tation directe  dn  nerf  sciatiqne  doit  provoquer  une  dila- 
tation vasculaire,  et  il  constate  qu'il  en  est  bien,  ainsi!  Il 
soumet  le  bout  périphérique  du  nerf  sciatique  «  l'action 
d'un  courant  galvanique  ou  faradique,!  et  il  voft  la  tem- 
pérature du  membre  coiTespondunt  s'élever  capademôut 
de  4  ou  5  degrés  (1)  /  oau  r.»oLu,.i  ■  .  . 

(1)  M.  Dogiçl  (*)  avait  déjà  prétendu  q^ue  rélcctrisatioç  du  bout  pcripliéri- 

nbgiol,  ïTeôcV  dcn  Einfluss  des  Nmus  ischiadicmi  timl  Scmifo'urnlis  mif  il ic  Circula' 
,ion  des  Btulcs  in  don  unteren  Bxlrammm  (PlhlgOT'B  Artrhir,-W7l-74(  p.  tW  ot  biiiv.' 
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M.  Sttraus,  tlps  l'analyse  qu'il  donne  du  travail  do 
M,  GoltZj.  bioR  xsi,\soï\  çle  me.Urp  en  doutée  les  propqsilious 
formijlée?  pf^r  cet  auteur.  M.  Goltz  est  obligé  çl'MjA- 
faudev  bypolhèae  sur  hypothèse  pour  légitinier  ç^qs  can^^ 
clusions.  Il  admet  que  la  section  d'un  nerf,  d;ii  jpen( 
sciatique,  par  exemple,  produit  une  irrilalion  des  fibres 
vaso-motrices  contenues  dans  ce  nerf  :  mais  où  est  la 
preuve  de  cette  assertion  t  Ne  vpyons-nous  pçis,  corn  nie  I9 
fait  remarquerM.  Straus,  que  la  section  ^u  nerf  détermine, 
non  le  tétanos  permanent  des  muscles  correspondants,  mais 
leur  paralysie?  Pourquoi  la  section  produirait-elle  sur  les 
fibres  vaso-motrices,  ou  vaso-wpdératrices  de  l'auteur, 
une  action  différente  de  çellp  qu'elle  exerce  sur  les  fibres 
m,usculo-motrices  ?  E,t  comçpient  admettre  que  cett.e  irri'- 
tajiorn  des  fibres  vasp-niotrice^  puisse  durer  pHisieurs 
semaines,  surtout  lorsqu'on  s,ait  que  les  fil:|res  n,evveuses 
d;^  bQut,  périphérique  subissent,  au  boiut  de  quelques 
jQyrSj  Une  aUéralion  qi^i  détruit  leurs  pi'opriétés  physiolo^ 
giiH,};e^  (excitabilité,  conductibilité  :  név.rilité,  en  un  rngt)? 
Je  sais  bien  qye  M.  Galtz  allèguQ,  à  l'appui  de  sou  Qpiaio|J, 
spn.  expérie^t^  $i^r  le  bout  périphériqije  du  perf  scialiq^ue. 
Getîe  exp^riepce  n'a  çyidçmmentpas  la,  signification  qu'^U 
lui  attritilie.  Il  ç^t  pos^il^le  àla,  rigue.ur,  quiç  l'électris^tjûip 
du  bout  périphérique  du  nerf  sciatique,  faite  d'une  cer- 
taine façoi;,  irrite  les  tissus  delacuisçje.  et  détermine,  par 
^Intermédiaire  de  -fibres  centripètes  non  coupées,  une 
açtiion  sMspen^ivQsyr  les  centres  vaso-n^p leurs  CQjQ,tenw,s 

qHe,du,aii«rf«fHial  on.^unerf  ficiatique,  sui\m.«*mcwansé,  déieçminc  une 
(iccaeralioJB  du,  courant  satvguitt  dîwis  i;ai  tài;e  crvwale,  du  .çÔ^  ,c.o>-re^fiondwt 
(et  même  dans  ce\le  du  côté  opposé).  Ce  spot  1^,  ^vant  mqi,  des,  résultats 
eïçeptionncls  et  qui  ne  prouvent  pas,  ei^  tout  cas,  que  le  no.  r  sciatique  con- 
tient des  fibres  vaso-dilatatrices.  ' 
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dans  la  moelle  lombaire  et  les  ganglions  sympalhiqiKîs 
abdominaux,  action  pouvant  avoir  encore  pour  résultat 
une  dilatation  des  artères  du  membre.  Mais,  en  réalité, 
l'excitation  portant  bien  isolément  sur  le  bout  péripbérKju  j 
du  nerf  sciatique,  n'a  pas,  sur  les  fibres  vaso-motrices  que 
renferme  ce  nerf,  l'action  observée  par  M.  Gollz.  J'ai 
électrisé  bien  souvent  le  bout  périphérique  de  ce  nerf 
sur  des  chiens  curarisés  ou  chloralisés;  j'ai  toujours  con- 
staté, et  j'ai  pu  faire  voir,  que  cette  électrisation  avait 
pour  résultat  de  faire  resserrer  les  vaisseaux  des  extré- 
mités digitales  du  membre  correspondant.  C'est  là  ce  que 
j'ai  dit  dans  une  autre  leçon,  et  je  le  répète,  c'est  là  un 
résultat  constant.  Le  resserrement  des  vaisseaux  se  traduit 
chaque  fois  qu'on  électrisé  le  nerf,  par  un  arrêt  de  l'écou- 
lement de  sang  provenant  d'une  plaie  faite  à  la  pulpe  de 
l'un  ou  de  l'autre  des  orteils. 

Quant  à  la  section  de  la  région  lombaire  de  la  moelle 
épinière,  c'est  encore  une  paralysie  qu'elle  produit,  tout 
aussi  bien  dans  les  nerfs  vaso-moteurs  que  dans  les  nerfs 
musculo-moteurs  des  membres  postérieurs  (1). 

Les  seules  conclusions  bien  acceptables  que  l'on  puisse 
tirer  du  travail  de  M.  Goltz,  à  savoir  :  qu'il  y  a  des  centres 
vaso-moteurs  multiples  dans  la  moelle  épinière,  et,  d'autre 

(1)  MM.  Putzeys  et  Tarchanoff,  à  rinstigntion  de  M.  Goltz,  ont  entrepris 
des  recherches  pour  contrôler  les  opinions  émises  par  ce  physiologiste.  Us  sont 
arrives,  sur  bien  des  points,  à  des  conclusions  opposées  aux  siennes.  Leurs 
expériences  ont  été  faites  sur  des  cliiens,  des  grenouilles,  des  canards.  Ils  ont 
constaté,  comme  tous  les  expérimentateurs,  que  la  section  des  nerfs  mixtes 
(sciatiques)  détermine  une  dilatation  des  vaisseaux  dans  les  parties  auxquelles 
ils  se  rendent,  et  qtie  l'électrisation  du  bout  périphérique  de  ces  nerfs  provoque 
un  resserrement  de  ces  vaisseaux;  ils  admettent  l'existence,  dans  la  moelle 
épinière,  de  centres  d'action  tonique  des  vaisseaux,  etc.  {*). 

(*)  Félix  Putzoys  et  Kûist  TnrcluinofV,  Ueher  dm  Einflttsa  des  Ncrveiisy<tcm  auf  tien  Zusiaud 
dcv  OefUsse  (CoiiUalblatt...,  1814,  p,  641).  ■  '•••^'<  ' 
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part,  que  les  ganglions  nerveux,  situés  dans  les  plexus 
circum-vasculaires  et  dans  les  parois  des  vaisseaux, 
peuvent  jouer  le  rôle  de  centres  vaso-toniques,  ces  con- 
clusions, je  le  répète,  sont  d'accord  avec  les  idées  que  je 
vous  ai  exposées  sur  ces  points  de  l'histoire  de  l'appareil 
vaso-moteur  (1). 

Je  reviens  à  l'étude  des  cas  pathologiques  dans  lesquels 
on  observe  des  coi'i gestions  dites  réflexes,  c'est-à-dire  pro- 
voquées par  une  irritation  périphérique  et  déterminées  par 
la  médiation  des  centres  vaso-moteurs.  Au  premier  rang, 
nous  trouvons,  dans  cette  catégorie  de  faits,  \ inflammation. 

Vous  savez  que  la  congestion  se  trouve  au  nombre  des 
symptômes  dits  cardinaux  de  l'inflammation  :  rougeur, 
chaleur,  douleur.,  tumeur.  La  congestion  inflammatoire  est 
uniquement,  au  début,  le  résultat  de  la  dilatation  des 
vaisseaux  de  la  région  enflammée  :  plus  tard,  il  s'y  joint 
l'effet  d'une  extravasation  plus  ou  moins  abondante  de  glo- 
bules rouges  du  sang,  extravasation  qui  s'opère  par  diapé- 
ilèse.  La  dilatation  vasculaire  n'est  pas  bornée  strictement 
à  la  région  dans  laquelle  évoluent  les  actes  morbides  de 
l'inflammation  ;  elle  s'étend  toujours  à  une  certaine  dis- 
tance au-delà  de  cette  région  (2). 

La  dilatation  vasculaire  inflammatoire  se  produit  par  le 
même  mécanisme  que  celle  qui  se  montre  dans  la  con- 
jonctive oculaire,  sous  l'influence  de  la  pénétration  d'un 
gravier  entre  la  surface  du  globe  oculaire  et  l'une  des  pau- 

fl)  Voyez  aussi  :  Ed.  Hitzig,  Veber  die  Réaction  gelulimlnr  Géfassmusketn 
(Berlin,  kliii.  Wocliensch.,  1874,  n»  30. — Analyse  in  Revue  des  sciences  méd., 
1875,  t.  V,  p.  31). 

{  >)  Consultez,  pour  ce  qui  concerne  les  modifications  des  vaisseaux  sous  l'in- 
fluence de  l'inflammation  :  G.  Saviolti,  Untersuchungen  ilber  die  Veranderungcn 
der  Blutgef&sse  hei  der  Enlzûndung  (Virchow's  Archiv,  1870,  p.  592). 

VULPIAN.  11.  —  31 
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pières,  ou  encore  que  celle  qui  a  lieû'd'ans  la^eau  soumise 
à  l'action,  soit  de  la  chaleur,  soit  de  divers  irritants  :  ap- 
plication de  sinapismes,  badigeonnage  avec  ia  teinture 
d'iode,  galvanisation,  violences  mécaniques  (percussion, 
frottement,  pincement,  piqûre,  ctc).  Dès  les  premiers  mo- 
ments du  travail  inflamnuitoire,  et  môme  dès'l-irislant  où 
l'atteinte  phlogogène  frappe  un  tissu,  une  irritation  prend 
naissance  'dknS  ce  tissu  ;  leà  'nei'fs  'ce'htnpè'tés,  serisitifs  ou 
non,  qui  sont  à  portée  de  cette  irritation,  sont  exdftës  d'une 
façon  plus  6û  moins  violenté.  'Ces'riërfs  trlitismëttèht  aux 
centres  vaso-moteurs  dé  la  régidii  l'excitation  -cftiMls  ont 
subie;  l'actiVité  tdnique  dè'cès  céfifi^ës'est  trdublée'et  sus- 
pendue plus  ou  moins  Coni'^létérilënt  ;  dè=là,  cesscftiôn  ou 
diminution  du  tonus  des  vaisseaux  sOumis  5  ces 'de^ilires, 
et,  par  conséquent, 'dilatation -^lus  ôu  moins  Considérable 
de  ces  vaisseaux. 

Ce  ne  sont  pas  seùléméh't  lés 'ai'ténôlés  qui 'se  dilatent, 
des  artères  plus  volumineuses  "àë'dilktëiit'âitiS^i  ; 'leurs  bat- 
tements augmentent  d'amplitùdè, 'd'autant  ^plus  qU'ùn  cer- 
tain nombre  des  capillaires  kirx^ftièls  elles  conduisent  le 
sang  artériel,  Se  trouvent  bieritÔt'dbtui'ës'|)ar  dès  Concré- 
tions sanguines,  ou  effacés  par'suîte  du-gOnflemëdt  du^fissu 
extra-vasculaire,  et  que  Tobstadle  âin^i  Opjiosë  au  coure 
naturel  du  sang  augmente  là  pressidh  qu'il  ^e":^ërce  'confre 
les  parois  des  artères  dilatées.  D'i(utre  pài*t,'lës"capilltiire"s 
qui  restent  perméables,  se  dilatëht,  ët  lè-coiirS  du  sang, 
au  lieu  d'y 'être  coiitinu,  cdîhlilë  *dfe(iiS  l'éeàt 'îioriùal,  y 
devient  saccadé,  comme  dans  les  artères.  C'est  là,  eu 
partie  du  moins,  la  cause  de  cette  sensation  de  battement 
que  l'on  éprouve  dans  la  région  enflammée, 'lorsqu'il  s'agit 
d'une  région  douée  d'une  vive  sensibilité,  et  surtout  lors- 
que le  foyer  inflammatoire  est  bridé  parades  aponé-vroscs 
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OU  par  la  peau  (douleurs  pulsatives  du  panaris,  de  la  plu- 
part des  phlegmons). 

La  rougeur  congestive,  déterminée  par  l'inflammatioa, 
a,  en  général,  une  teinte  assez  claire,  différente,  en  tout  cas, 
de  celle  des  congestions  passives.  Dans  les  congestions  pas  - 
sives,  c'est  ordinairement  du  sang  veineux  qui  remplit  les 
réseaux  capillaires.  Ici,  dans  l'inflammation,  les  réseaux 
capillaires ,  libres  encore ,  sont  parcourus  par  du  sang 
artériel  qui  les  traverse  avec  une  assez  grande  rapidité 
pour  ne  perdre  qu'une  faible  quantité  de  son  oxygène,  et 
qui,  par  conséquent,  y  conserve  en  partie  sa  teinte  ruti- 
lante. Il  peut  se  mêler,  le  plus  souvent,  dans  les  veines, 
avec  du  sang  plus  sombre,  provenant  de  régions  non  en- 
flammées, et  ce  mélange  offre  une  coloration  en  quelque 
sorte  intermédiaire  entre  celle  du  sang  artériel  et  celle  du 
sang  veineux.  Les  analyses  faites  par  MM.  Estor  et  Saint- 
Pierre,  pour  comparer  le  sang  veineux  qui  revient  d'un 
foyer  inflammatoire  au  sang  qui  circule  dans  la  veine  ho- 
mologue de  l'autre  moitié  du  corps,  ont  prouvé  très-net- 
tement que  le  sai)g  revenant  du  foyer  d'inflammation  est 
plus  riche  en  oxygène  et  plus  pauvre  en  acide  carbonique 
que  l'autre  sang  (1). 

Cette  dilatation  des  vaisseaux  est  évidemment  une  cause 
d'augmentation  de  chaleur  ^pour  la  partie  enflammée. 
D'une  part,  lorsqu'il  s'agit  d'inflammations  sous-cutanées 
ou  cutanées,  bien  que  les  causes 'de  déperdition  de  calo- 
rique soient  augmentées  par  suite  de  cette  dilatation, 
comme  nous  l'avons  expliqué  dans  une  précédente  leçunt 
cependant  le  sang,  à  cause  de  son  rapide  passage  dans  les 


(1)  Estor  et  Saint-Pierre  (Comptes  rendus  de  rAcadémie  des  sciences,  avril 
1864). 
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réseaux  capillaires  cutanés,  ne  se  refroidit  que  très-peu, 
et  la  peau  devient  et  reste  chaude.  D'autre  part,  dans  les 
tissus  atteints  d'inflammation,  les  phénomènes  chimico- 
physiques  de  la  nutrition  et  de  la  combustion  intimes  doi- 
vent, ce  semble,  prendre  une  activité  anormale,  morbide; 
il  doit,  par  suite,  se  dégager  une  plus  grande  quantité 
de  chaleur  que  dans  ces  mêmes  tissus  à  l'état  sain.  Des 
données  contradictoires  ont  été,  il  est  vrai,  fournies  par 
les  divers  auteurs  qui  se  sont  occupés  do  cette  question. 
Les  uns  ont  trouvé  que  la  température  de  la  partie  en- 
flammée est  plus  élevée  que  celle  de  l'artère  afférente, 
tandis  que  les  autres  ont  observé  des  résultats  inverses. 
Toujours  est-il  que  la  température  de  la  région  enflammée 
est  plus  élevée  que  celle  qu'elle  présente  dans  les  condi- 
tions physiologiques.  Il  serait  déplacé  de  vous  rappeler  ici 
les  différents  travaux  qui  ont  été  faits,  pour  examiner  cette 
question  de  la  production  de  chaleur  dans  les  foyers  d'in- 
flammation. Vous  pouvez  trouver  les  principaux  renseigne- 
ments sur  ce  sujet  dans  l'ouvrage  de  M.  Wunderlich  (1), 
La  dilatation  des  vaisseaux  dans  les  foyers  inflamma- 
toires et  au  voisinage  de  ces  foyers,  joue  un  certain  rôle 
dans  la  production  de  la  tuméfaction  que  présentent,  dès 
le  début,  les  parties  enflammées.  Un  nombre  plus  ou  nioins 
grand  de  capillaires  étant  imperméables  au  sang,  dans  ces 
parties,  les  veines  qui  y  prennent  naissance  ne  reçoivent 
pas  de  vis  a  tergo.  Il  s'y  fait  donc  nécessairement  un  mou- 
vement de  fluxion  rétrograde,  et  ce  mouvement  est  aug- 
menté par  suite  de  la  dilatation  des  artères  afférentes.  Par 
suite  de  cette  dilatation,  en  effet,  les  capillaires  restés  libres 
tout  autour  de  la  région  enflammée  et  dans  les  points  les 


(1)  Wuiulcrlicli,  loc,  cil.,  p.  158  et  suiv. 
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moins  atteints  de  cette  région  sont  traversés  par  une  plus 
grande  (juantité  de  sang  que  dans  l'état  normal  ;  les  veines 
en  relation  avec  ces  capillaires  en  reçoivent  donc  aussi  une 
plus  grande  abondance.  Ce  sang,  qui  parcourt  ces  veines 
sous  une  plus  grande  pression  et  avec  une  plus  grande 
vitesse,  est  porté,  en  partie,  dans  les  troncs  veineux  aux- 
quels se  rendent  aussi  les  veines  provenant  du  foyer  inflam- 
matoire ;  il  doit  refluer  avec  force  dans  ces  veines.  Il  pourra 
donc  se  produire  une  pression  rétrograde  assez  considé- 
rable dans  ces  vaisseaux  veineux,  et  ainsi  s'établiront  les 
conditions  de  l'œdème  qui  se  développe  presque  toujours, 
comme  on  sait,  à  des  degrés  divers,  dans  les  foyers  in- 
flammatoires et  dans  les  régions  circonvoisines.  Cetle  fluxion 
rétrograde,  sous  pression  assez  considérable,  favorisera  ou 
provoquera  même  la  diapédèse  des  leucocytes  et  des  glo- 
bules rouges  du  sang. 

Nous  avons  admis  que  la  congestion  phlegmasique  est 
provoquée  par  l'irritation  des  fibres  centripètes  comprises 
dans  le  foyer  inflammatoire.  C'est  là  un  point  qui  n'a  guère 
besoin  d'être  démontré.  Cependant  si  l'on  pouvait  con- 
server des  doutes  sur  l'exactitude  de  cette  explication,  il 
serait  facile  de  les  dissiper  à  l'aide  d'expériences  très- 
simples.  Si  l'on  coupe,  par  exemple,  le  nerf  auriculo-tem- 
poral  du  trijumeau  et  les  nerfs  cervico -auriculaires  d'un 
côté  sur  un  lapin,  on  abolit  en  grande  partie  la  sensibilité 
de  l'oreille  correspondante  :  on  peut  alors  comparer  les 
effets  d'une  irritation  phlogogène  faite  sur  cette  oreille  à 
ceux  d'une  irritation  semblable  et  de  même  intensité,  faite 
sur  l'autre  oreille.  Je  me  suis  servi,  pour  opérer  cetle  irri- 
tation, d'un  fil  de  fer  rougi  dans  la  flamme  d'une  lampe  h 
gaz.  J'ai  constaté,  sur  plusieurs  animaux,  que  la  congestion 
est  moins  vive  dans  l'oreille  dont  les  nerfs  sensitifs  sont, 
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pour  la  plupart,  coupés,  que  dans  l'oreillo  du  côté  opposé. 
Cette  congestion  ne  fait  pas  toutefois  complètement  défaut. 
Cela  tient  sans  doute  en  partie  à  ce  que  les  nerfs  sensitifs 
de  l'oreille  ne  sont  pas  absolument  tous  coupés;  il  reste  ou 
peut  rester  encore  des  fibresprovenantdu  pneumogastrique, 
et  quelques  fibres  centripètes  (sensitives  ou  non)  appar- 
tenant au  cordon  sympathique  :  mais  ce  dont  il  faut  tenir 
compte  surtout,  c'est  que  des  phénomènes  de  dilatation 
vasculaire  peuvent  avoir  encore  lieu  dans  l'oreille,  par  la 
médiation  des  ganglions  périphériques  situés  sur  le  trajet 
des  nerfs  vasculaires. 

Quant  au  mécanisme  par  lequel  les  centres  vaso-moteurs 
de  l'axe  bulbo-spinal,  ou  bien  les  ganglions  vaso-moteurs, 
déterminent,  sous  l'influence  de  l'excitation  qui  leur  est 
transmise,  une  dilatation  vasculaire  dans  la  partie  où  siège 
l'irritation  inflammatoire,  il  consiste  probablement  en  une 
suspension  de  l'activité  tonique  de  ces  centres.  Du  moins 
il  est  bien  difficile  de  mettre  en  évidence  l'intervention 
d'une  incitation  réflexe  de  nerfs  vaso-dilatateurs,  même 
en  choisissant  les  parties  qui  se  prêtent  le  mieux  à  une 
recherche  de  ce  genre. 

C'est  la  langue  qui  m'avait  semblé  devoir  nous  fournir 
des  renseignements  utiles  sur  la  question  qui  nous  occupe 
en  ce  moment.  Les  vaisseaux  de  la  membrane  muqueuse 
e  la  partie  antérieure  de  la  langue  sont  soumis  manifeste- 
ment à  l'influence  de  deux  sortes  de  fibres  nerveuses  : 
1°  Les  unes,  vaso-constrictives,  amenées  par  le  nerf  lingual, 
le  nerf  hypoglosse,  et  les  filets  indépendants,  émanés  du 
grand  sympathique  cervical;  2° les  autres,  vaso-dilatatrices, 
provenant  de  la  corde  du  tympan  et  conduites  à  la  langue 
par  le  nerf  lingual.  Il  était  facile  d'interrompre  la  conliimité 
des  fibres  vaso-dilatatrices  de  cette  partie  de  la  langue  ;  il 
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sufOsait  de  couper  transversalem.eut  la  corde  du  tympan. 
Si  la  congestion  inflammatoire  a  pour  cause  la  mise  en  jeu, 
par  action  réflexe,  de  fibres  vaso-dilatatrices,  cette  section 
de  la  corde  du  tympan  devait  empêcher  la  production  de 
cette  congestion  dans  la  langue.  J'ai  donc  sectionné  ce 
rameau  nerveux  dans  la  caisse  tynipanique,  sur  plusieurs 
chiens;  puis  j'ai  soumis  les  deux  côtés  de  la  face  dorsale 
de  la  langue  à  des  cautérisations,  à  l'aide  d'un  fil  de  fer 
rougi  dans  la  flamme  d'une  lampe  à  gaz  ;  j'ai  brûlé  ces 
deux  cAlés  de  la  membrane  muqueuse  avec  des  acides,  en 
cherchant  à  produire  symétriquement  la  môme  lésion  ; 
j'ai  employé  l'essence  de  moutarde  :  dans  aucun  cas,  je 
n'ai  observé  la  moindre  différence,  sous  le  rapport  de  la 
congestion  ainsi  produite,  entre  les  deux  moitiés  de  l'or- 
gane. Je  voyais  se  confirmer  ainsi  ce  que  j'avais  vu,  en  met- 
tant en  usage  les  excitants  mécaniques  et  galvaniques,  à 
savoir  que  la  section  de  la  corde  du  tympan  ne  modifie  pas 
d'une  façon  appréciable  les  effets  vaso-dilatateurs  produits 
par  les  excitations  directes  de  la  membrane  muqueuse  de 
lu  langue.  Ces  expériences  sur  la  langue,  loin  de  prouver 
que  la  congestion  inflammatoire  est  le  résultat  d'une  dila- 
tation vascnlaire  réflexe,  effectuée  par  l'excitation  réflexe 
de  nerfs  vaso-dilatateurs,  tendent  au  contraire  à  démontrer 
que  cette  congestion  s'opère,  d'une  façon  générale,  par  le 
mécanisme  suivant  :  l'irritation  phlogogène  agit  sur  les 
extrémités  d'un  certain  nombre  de  fibres  centripètes,  et, 
par  l'intermédiaire  de  ces  fibres,  sur  les  centres  vaso-mo^ 
leurs  qui  sont  en  relation  avec  les  nerfs  vaso-constricteurs 
de  la  région  irritée.  L'activité  tonique  de  ces  centres  est 
suspendue  par  cette  irritation,  et  les  vaisseaux  innervés 
par  les  fibres  vaso-constriclives,  soumises  à  ces  centres,  se 
dilatent.  C'est  ainsi  qup  l'on  peut  expliquer,  cr,pyo.ns-uQu§, 
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la  production  de  la  congestion  du  début  des  inflamma- 
tions. 

Ce  mécanisme  doit  être  le  même  pour  les  phlegmasies 
de  tous  les  tissus,  dans  les  cavités  ;viscérales  aussi  bien 
que  dans  les  membres  et  les  diverses  autres  parties  du 
corps. 

Les  foyers  d'inflammation  subaiguë  ou  chronique  peu- 
vent être,  dans  certaines  circonstances,  le  point  de  départ 
de  congestions  plus  ou  moins  étendues,  plus  ou  moins 
brusques,  et  ces  congestions  secondaires  peuvent  donner 
lieu  à  des  accidents  plus  ou  moins  graves.  C'est  ainsi 
que  les  néomembranes  de  la  pachyméningite  peuvent, 
sous  l'influence  de  causes  occasionnelles  le  plus  sou- 
vent obscures,  devenir  le  siège  d'une  vive  irritation 
qui,  perçue  ou  non  perçue,  déterminera  une  forte  dila- 
tation des  vaisseaux  de  ces  couches  néoplastiques,  avec 
afflux  d'une  grande  quantité  de  sang,  pression  exagérée 
sur  les  parois  de  ces  vaisseaux,  et  finalement  ruptures 
vasculaires.  C'est  là  bien  certainement  le  mécanisme  des 
hémorrhagies  méningées  qui  se  produisent  dans  l'épais- 
seur des  néomembranes  de  la  pachyméningite,  ou  qui, 
beaucoup  plus  rarement,  font  irruption  dans  la  cavité 
arachnoïdienne.  Les  ecchymoses  de  ces  néomembranes, 
soit  celles  qui  ont  pour  cause  des  ruptures  de  petits  vais- 
seaux, soit  celles  qui  se  font  par  diapédèse,  sont  dues  aussi 
à  ces  congestions,  aidées  ou  non  par  des  embarras  éven- 
tuels de  la  circulation  capillaire. 

Des  congestions  violentes  aussi,  et  suivies,  dans  quelques 
cas,  d'hémorrhagie  cérébrale,  peuvent  se  manifester  encoro 
chez  les  malades  atteints  do  péri-encéphalite  diffuse.  L'irri- 
tation qui  existe  alors  d'une  façon  à  peu  près  continue  dans 
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les  méninges  cérébrales,  dans  l'écorce  grise  du  cerveau, 
dans  l'épendyme  des  divers  ventricules,  peut,  dans  certains 
moments,  devenir  beaucoup  plus  violente,  et  déterminer 
une  forte  hypérémie,  plus  marquée  en  général  dans  une 
région  de  l'encéphale  que  dans  les  autres  régions.  De  là 
des  attaques  apoplectiques  plus  ou  moins  passagères,  quel- 
quefois suivies  d'hémiplégie,  lorsqu'il  y  a  eu  des  ruptures 
vasculaires  et  par  conséquent  des  hémorrhagies.  Disons 
toutefois  que  toutes  les  attaques  apoplectiques  de  la  para- 
lysie générale  ne  sont  pas  dues  nécessairement  à  des  con- 
gestions cérébrales  et  que,  parfois,  elles  peuvent  être  déter- 
minées, au  contraire,  par  de  l'anémie  de  parties  plus  ou 
moins  étendues  de  l'encéphale,  et  que  cette  anémie  est 
alors  le  résultat  de  phénomènes  vaso-constricteurs  rétlexes, 
provoqués  par  l'irritation  dont  les  parties  ofi  siège  l'inflam- 
mation sont  atteintes. 

C'est  par  le  même  mécanisme  encore  que  les  tumeurs 
intra-crâniennes  déterminent  des  attaques  d'anémie  céré- 
brale, et  qu'elles  provoquent  aussi  des  congestions,  ou 
même  des  hémorrhagies,  qui  ont  lieu  tantôt  dans  le  néo- 
plasme lui-même  (dans  les  glioraes  et  glio-sarcomes,  par 
exemple),  tantôt,  et  le  plus  souvent,  dans  telle  ou  telle 
l  égion  de  l'encéphale. 
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Du  rôle  de  l'appareil  vaso-moteur  dans  la  production  des  congestions  (suite). 

nos  congestions  liées  aux  névralgies.  —  Mécanisme  de  la  proiluction  de  ces 
congestions.  — ;  Des  scci.'étipns.  exagérées  qui  peuvent  accompagner  ceg  con- 
gestions, et  (jle  leur  mécanisme. 

Des  congestions  qui  se  montrent  dans  le  cours  des  pyrexics.  —  Congestion 
générale  de  la  peau  dans  le  second  stade  de  l|a  fièvre  intermittente.  —  Rôle 
4e  r<^^P»reil  vJVSQ-mp.teyr  dans  la  production  t\e  cette.  Ç9,\i|ges,l,\9n.  —  Méca- 
nisme de  la  sécrétion  sudorale  exagérée  qui  a  lieu  dans  le  troisième  stade  de 
la  fièvre  intermittente.  —  Des  relations  du  système  nerveux  avec  les  glandes 
suiloripares.  —  Acl^oi\  de  l'atropine  et  du  jaborandi  s^r  la  sécrélioi;!  ôfi  la 
sueur.  —  Congestion  de  la  peau  dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  les  fièvres 
éruptives  (rougeole,  variole,  scarlatine).  —  Congestion  des  membranes  mu- 
queuses dans  ces  mêmes  conditions.  —  Congestions  viscérales  dans  le  cours 
des  pyrexies.  —  Congestions  des  poumons,  de  la  rate. 

Congestions  cutt^nées  émotives. 

Congestions  produites  à  distance  dans  certaines  parties  du  corps  par  des  lésions 
d'autres  parties.  —  Rougeur  des  ppœmettes  dans  la  pneumonie.  —  Elévation 
de  la  température  des  membres  d'un  côté  du  corps  dar^s  les  cas  de  p|neu- 
nionie,  ou  de  pleurésie,  ou  de  phthisic.  —  Hémiplégie  liée  à  la  pneumonie. 

—  Lésions  viscérales  dans  les  cas  de  brûlures  étendues  de  la  peau  et  des 
tissus  sous-jacents. 

Du  rôle  de  l'appareil  vaso-moteur  dans  la  production  des  hémorrhagies. 
Ilémorrhagies  dans  le  cours  des  fièvres  éruptives. 
Hcmatidrose  de  cause  névropathique. 

Hémorrhagies  supplémentaires.  —  Hémorrhagie  de  la  menstruation  normale. 

—  Flux  hémorrhoïdaires.  —  Hémorrhagies  utérines  liées  à  des  névralgies. 

—  Mctrorrhagies  dans  les  cas  de  corps  fibreux,  de  polypes  de  l'utérus. 
Hémorrhagies  et  ecchymoses  de  diverses  parties  du  corps  dans  les  cas  de  lésions 

du  système  nerveux. 

Les  névralgies  peuvent  donner  lieu  à  des  congestions  plus 
ou  moins  vives,  pins  ou  moins  étendues,  lesquelles  se  pro- 
duisent évidemment  par  la  médiation  de  l'appareil  vaso- 
moteur.  C'est  surtout  dans  les  cas  de  névralgies  du  nerf 
trijumeau  qu'on  a  l'occasion  d'observer  des  congestions 
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de  ce  geare,  dans  des  points  variés,  suivant  la  branche  du 
nerf  qui  est  seule  le  siège  des  douleurs,  ou  du  moins,  suivant 
celle  qui  est  le  plus  particulièrement  affectée.  Rien  de  plus 
commun,  par  exemple,  que  la  rougeur  plus  ou  moins 
intense  de  la  conjonctive  oculaire,  chez  les  sujets  affectés 
de  névralgie  sus-orbilaire.  Dans  un  excellent  travail  de 
M.  Notta  (1),  on  voit  que,  sur  61  cas  de  névralgie  du  nerf 
trijumeau,  la  rougeur  de  la  conjonctive  a  été  constatée 
oli  fois.  La  congestion  peut  s'étendre  à  toute  une  moitié 
de  la  face  ;  elle  peut  avoir  pour  siège  la  muqueuse  buccale, 
et  se  montre  alors  soit  sur  la  joue,  soit  sur  les  gencives, 
soit  sur  la  langue  et  le  plancher  buccal.  Tantôt  elle  est 
permanente;  tantôt,  et  beaucoup  plus  souvent,  elle  dis- 
paraît plus  ou  moins  complètement  dans  les  moments 
d'apaisement  de  la  douleur,  pour  se  montrer  de  nouveau, 
plus  ou  moins  prononcée,  lors  de  chaque  crise  doulou- 
reuse. Ce  phénomène  symptomatique  peut  se  manifester, 
quelle  que  soit  la  cause  de  la  névralgie;  qu'il  s'agisse  d'une 
névralgie  liée  à  l'intoxication  palustre,  ou  que  l'affection 
ait  pour  point  de  départ,  soit  une  affection  des  dents  el  du 
périoste  alvéolo-dentaire,  soit  un  névrôme,  soit  une  lésion 
de  la  face  intéressant  une  des  branches  du  nerf  trijumeau, 
soit  une  tumeur  exerçant  une  irritation  sur  le  tronc  du 
nerf,  près  de  son  origine  (2),  soit  enfin  une  altération  du 
foyer  d'origine  de  ce  nerf  (3). 

(1)  A.  Notta.  Mémoire  sur  les  lésions  fonctionnelles  qui  sont  sous  la  dépen- 
dance des  néoralgïes  (Archives  gén.  de  méd.,  1854,  U,  p.  1  et  suiv.). 

(2)  J'ai  observa  avec  M.  Chouppe,  alors  interne  dans  mon  service,  un  cas 
remarquable  de  ce  genre.  Il  s'agissait  d'une  petite  exostose  de  la  base  du 
crâne,  ayant  traversé  le  nerf  trijumeau  dans  la  partie  postérieure  du  ganglion 
de  Casser  :  cette  lésion  avait  déterminé  une  névralgie  des  plus  doulou- 
reuses (*). 

^3)  J'ai  cherché  depuis  longtemps  à  montrer,  comme  d'autres  pathologistes 

(*)  H.  Chouppe.  Petite  exoalose  du  rocher  dissociant  les  fitircs  du  aanglion  de  Casser  el  accom- 
patjnée  de  névralgie  faciale  (Archives  de  physiolugie,  1872,  p.  657). 
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Quelquefois  la  congesliQii  s'accompagne  d'irritation  in- 
flammatoire, comme  dans  la  plupart  des  cas  de  névralgie 
dentaire,  et  alors  à  la  rougeur  congestive  se  joint  de 
l'œdème,  de  l'empâtement;  il  se  produit  évidemment  un 
certain  degré  de  diapédèse  de  leucocytes  ;  il  y  a,  par  con- 
séquent, une  tendance  à  la  suppuration,  tendance  qui  se 
réalise  souvent  par  la  production  d'abcès.  Ce  sont  là  des 
cas  complexes  et  que  je  puis  laisser  de  côté,  pour  ne  m'oc- 
cuper  que  de  ceux  dans  lesquels  la  congestion  est  sous  la 
dépendance  exclusive  de  la  névralgie.  En  même  temps 
que  cette  congestion,  on  peut  observer,  à  des  degrés  divers, 
du  larmoiement,  une  sécrétion  abondante  de  mucus  nasal, 
de  la  salivation,  des  sueurs  locales  sur  le  front,  sur  la 
joue.  On  a  même  noté,  dans  des  cas  exceptionnels,  des 
troubles  de  la  nutrition  de  la  cornée,  et  même  de  l'araau- 
rose.  Mais  je  ne  veux  pas  parler  ici  des  faits  de  cet  ordre, 
et  j'appelle  votre  attention,  d'une  façon  exclusive,  sur  la 
congestion  observée  dans  les  cas  de  névralgie  du  nerf  tri- 
jumeau. 

Cette  congestion  s'expliquerait  facilement  par  l'hypo- 
thèse des  nerfs  vaso-dilatateurs.  Il  est  même  des  cas  où 
nous  pouvons  admettre  sans  hésitation  l'intervention  pos- 

l'ont  fait  aussi,  que  les  névralgies  ont,  dans  certains  cas,  leur  point  do  départ 
dans  une  altération  des  centres  nerveux.  On  peut  consulter,  sur  ce  sujet,  le 
mémoire  suivant  de  M.  A.  Tripier  :  Pathogénie  d'une  classe  peu  connue  d'af- 
fections douloureuses  {algies  centriques  et  réflexes)  (Archives  gén.  de  Mdd., 
1869,  p.  399). —  Voyez  aussi  un  intéressant  travail  de  M.  le  docteur  Arniaingand, 
intitulé  :  Du  point  apophysaire  da7is  les  névralgies  et  de  l'irritation  spinale 
(Paris,  A.  Delahaye,  1872). 

J'ai  vu,  dans  im  cas  d'ataxie,  où  les  papilles  optiques  commençaient  à  s'atro- 
pliier,  une  violente  congestion  se  produire  de  temps  en  temps,  sans  cause  occa- 
sionnelle, reconnaissable,  dans  les  membranes  conjonctives  oculaires,  surtout 
d'im  côté  (œil  gauche),  avec  douleurs  assez  vives  au  pourtour  des  yeux.  Cette 
congestion  vraiment  inflammatoire  disparaissait  chaque  fois,  au  bout  de  deux 
ou  trois  jours.  Elle  semblait  due  à  une  irritation  névralgique  d'origine  centrale. 
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sible  de  nerfs  de  celte  sorte.  Ce  sont  les  cas  où  une  con- 
gestion de  la  langue  se  montre  sous  l'influence  d'une 
névralgie  du  nerf  maxillaire  inférieur.  M.  ISotta  relate 
deux  faits  de  ce  genre,  empruntés  :  l'un,  à  Mégi  in  ; 
l'autre,  à  Guastalla  aîné,  de  Trieste  (1).  Dans  l'obser- 
vation publiée  par  ce  dernier,  il  est  dit  :  qu'à  chaque 
paroxysme,  la  langue  se  gonflait,  au  point  de  sortir  hors 
de  la  bouche,  dans  une  longueur  de  2  à  3  pouces.  Le 
gonflement  de  la  langue  était-il  bien  la  seule  cause  de 
cette  saiUie  de  l'organe  hors  de  la  cavité  buccale?  On 
peut  en  douter,  mais  le  doute  ne  peut  aller  jusqu'à  nier 
la  tuméfaction  de  la  langue.  Or,  il  est  probable  que  ce 
gonflement  était  déterminé  par  une  congestion  intense, 
accompagnée  peut-être  d'un  certain  degré  d'œdème.  La 
congestion  avait  vraisemblablement  pour  cause  l'excitation 
réflexe  des  fibres  vaso-dilatatrices  que  la  corde  du  tympan 
fournit  au  nerf  lingual,  et  qui  accompagnent  ce  nerf  dans 
les  diverses  régions  auxquelles  il  se  distribue. 

Mais,  ainsi  que  je  l'ai  dit  dans  la  précédente  leçon,  le 
nombre  des  points  du  corps,  dans  lesquels  on  a  constaté 
bien  nettement  l'existence  de  nerfs  vaso-dilatateurs,  n'est 
pas  encore  tel,  qu'on  soit  autorisé  à  admettre  que  la  dila- 
tation des  vaisseaux,  provoquée  par  des  excitations  agis- 
sant sur  les  extrémités  périphériques  de  nerfs  centripètes, 
est  partout  due  à  la  mise  en  jeu,  par  action  réflexe,  de 
fibres  vaso-dilatatrices  analogues  à  celles  de  la  glande 
sous-maxillaire  et  de  la  langue.  11  nous  faut  donc  inter- 
préter, au  moins  provisoirement,  les  congestions  produites 
par  des  névralgies  dans  les  autres  régions  du  corps,  comme 
nous  l'avons  fait  pour  la  rougeur  inflammatoire.  Nous 


(1)  Noltu.  Loc.  cit.,  p.  301  et  suiv. 
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devons  supposer  que  les  excitations  agissant  sur  les  nerfs 
centripètes  sensitifs  ou  sur  les  éléments  nerveux  de  leurs 
foyers  d'origine,  peuvent  être  transmises  aux  centres  vasr- 
moteurs  des  régioins  où  se  distribuent  ces  nerfs,  et  peuvent 
suspendre  l'activité  tonique  de  ces  centres,  de  façon  à  dé- 
terminer une  paralysie  des  vaisseaux  des  régions  corres- 
pondantes. 

D'ailleurs,  ce  mécanisme  ne  diffère  pas,  au  fond,  de 
celui  par  lequel  a  lieu  la  dilatation  des  vaisseaux  de  la 
langue  ou  des  glandes  sous-maxillaires,  sous  l'influence  de 
l'excitation  de  la  corde  du  tympan.  Dans  les  deux  cas,  la 
dilatation  vasculaire  paraît  être  le  résultat  d'une  suspen- 
sion de  l'activité  des  centres  vaso-moteurs  avec  lesiiucls 
les  fibres  vaso-constrictives  sont  en  relation  et  qui  régissent 
le  tonus  des  vaisseaux  innervés  par  ces  fibres. 

On  pourrait  ètre  tenté  d'attribuer  à  la  dilatation  vascu- 
laire  et  à  la  congestion  qui  en  résulte,  les  sécrétions  exagé- 
rées qui  se  montrent  quelquefois  chez  les  malades  affectés 
de  névralgie  du  trijumeau,  h  savoir  :  le  larmoiement,  le 
ptyalisme,  la  sécrétion  de  m»jcus  nasal,  les  sueurs  locales, 
qui  ont  lieu  chez  certains  malades.  Ce  serait  à  tort.  Pour 
se  convaincre  qu'il  n'y  a  aucun  lien  nécessaire  entre  ces 
deux  ordres  de  phénomènes,  la  congestion  et  les  sécré- 
tions exagérées,  il  suffit  déjà  de  considérer  que  la  face  et 
les  membranes  muqueuses  des  yeux,  des  fosses  nasales, 
de  la  bouche,  peuvent  présenter  de  la-congestion  sans  qu'il 
y  ait  le  moindre  trouble  dans  les  fondions  des  glandi.'s 
lacrymales,  salivaires,  sudoripares,  ou  des  glandes  mu- 
queuses nasales.  Pour  que  ces  fonctions  soient  troublées, 
il  faut  donc  quelque  chose  de  plus  qu'une  simple  tluxion 
sanguine  vers  les  régions  innervées  par  le  nerf  trijumeau  ; 
il  faut  que  les  fibres  sensilives  ou  centripètes,  dont  l'exci- 
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tatiô'n  provoque  d'drctrriàïre  'la  secré'lidn  de  ces  glandes, 
participent  à  l'irrilalicyn  dont  sont  affectées  certaines 
bViinches  dù  fièrf.  Dans  ces  conditions,  iine  action  réflexe 
sécrétôire  se  produit,  tout  ;i  fait  semblable  à  celle  qu'aurait 
détérfnîriée  une  excitation  delà mëm'branè  muqueuse  buc- 
cale, dé  là  conjdnclivè  o«i:ulaîi'è,  de  la  membrane  muqueuse 
de  Schneider,  de  la  peau,  et  il  y  a  ptyalisme,  o'u  larmoie- 
mèrit,  ou  sécrétioh  considérable  de  mucus  nasal,  ou  sueur 
abdrldànte.  C'est  prëbablenient,  comme  je  l'ai  indiqué 
ailleurs,  par  "la  médiation  de  fibres  nerveuses  excito-sécré- 
toires  que  l'incitation  réflexe  est  transmise  à  ces  glandes. 

Il  est  très-vràisëmbilable  qu'il  y  a  presque 'toujours,  sinon 
constamment,  dilatation  des  vaisseaux  cle  ces  glandes,  en 
même  temps  qiie  leur  ^sécrétion  s'exagère  ;  mais  c'est  là 
un  phénomène  qu'on  ne  saurait  alléguer,  pour  soutenir 
que  rèxàgératidh  de  telle  ou  telle  sécrétion,  lorsqu'elle  a 
lieu  dans  un  cas 'de  névralgie,  est  un  effet  nécessaire  de 
Ta  Congestion  plus  ou  inoins  étendue,  déterminée  par  cette 
aiffecitidh.  'Ôh  esfmôme  en  droit  de  supposer,  en  se  fondant 
sur  cë'qùè  uoiis  avons  vu  à  propos  des  glandes  salivaires, 
qiie,  pdiir  les  autres  glande's,  la  dilatàtiou  des  vaisseaux 
de  ces  organes  ne  suffit  pas  à  déterminer  une  sécrétion 
exagérée.  On  peut,  du  reste,  répéter  pour  les  glandes  sudo- 
ripares,  une  expérience  analogue  à  celle  que  MM.  Keuchel 
et  Heidenhain  ont  faite  sur  les  glandes  salivaires  (l).  Le 
jaborandi  donne  lieu,  ahez  l'homme-,  Comme  on  le  sait 
pair  lës  ëxpériëhces  de  M.  Gdiitihho,  confirmées  par  celles 
de  M.  Gubler,  de  M.  Rabuteau,  par  les  miennes  et  par 
celles' de  plusieurs  autres  médecîhs,  à  Utlë'diaphorèse  pro- 

'4ue  je  (lis  Ici  de  l'action  du  jaborandi  est  Une  addition  à  mon  courj 

de  1873. 
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fuse  et  à  une  salivation  très-abondante.  M.  Carville  a  déjà, 
dans  mon  laboratoire,  montré  que  le  sulfate  d'atropine 
empô(;he  complètement  l'action  de  cette  substance  sur  les 
glandes  salivaires  du  chien.  J'ai  confirmé  ce  fait  chez 
l'homme,  et  j'ai  vu,  en  outre,  que  le  sulfate  d'atropine 
annule  aussi  l'action  du  jaborandi  sur  les  glandes  sudo- 
ripares  (1). 

Pour  savoir  ce  qui  a  lieu  dans  les  glandes  sudoripares, 
sous  l'influence  du  jaborandi,  par  rapport  à  la  circulation, 
il  faudrait  faire  des  expériences  sur  des  animaux  autres 
que  le  chien  :  car  cet  animal  sue  très-difficilement.  Mais 
il  est  à  croire  que  si,  au  moment  de  la  diaphorèse,  les  vais- 
seaux des  glomérules  des  glandes  sudoripares  sont  dilatés 
et  fortement  remplis  de  sang,  l'atropine  ne  modifie  point 
cet  état  des  vaisseaux  et  n'agit  que  sur  les  fibres  nerveuses 
excito-sécréloires  en  relation  avec  ces  glandes.  H  doit  se 
passer  là  quehiue  chose  qui  rappelle  ce  qui  a  lieu,  comme 
l'a  indiqué  M.  Heidenhain,  pour  l'effet  de  l'atropine  sur  les 
glandes  salivaires.  L'action  de  la  corde  du  tympan  sur  la 
sécrétion  salivaire  est  entravée;  mais  les  modifications  vas- 
culaires  qui  ont  lieu  dans  les  glandes,  en  même  temps  que 

(1)  Cette  action  d'arrêt  du  sulfate  d'atropine  sur  l'excitation  sudorale  déter- 
iiiiiice  par  ic  jaborandi  a  été  constatée  dans  les  conditions  suivantes  :  On  a 
l'ait  prendre  à  un  malade  afFecté  de  bronchite  avec  toux  fréqueiile  et  pénible, 
deux  pilules  de  sulfate  d'atropine,  de  0S'-  0005,  à  un  quart  d'beuru  d'inter- 
valle. Puis,  vingt  minutes  après  la  dernière  pilule,  ce  malade  a  bu  une  infusion 
de  4  grammes  de  feuilles  de  jaborandi  dans  150  grammes  d'eau  environ.  Au 
bout  de  quelques  minutes,  il  a  commencé  à  saliver,  et  quelques  instants  après 
la  sueur  s'est  montrée.  Mais  ces  deux  phénomènes  étaient  relativement  peu 
marqués,  et  une  demi-heure  environ  après  l'ingestion  du  jaborandi,  ils  cessaient 
complètement.  Or,  la  salivation  provoquée  par  le  jaborandi  dure,  en  général, 
deux  ou  trois  heures  au  moins,  et  les  sueurs  peu\cnt  persister  pendant  un 
temps  bien  plus  long.  Si  l'on  avait  attendu  encore  un  quart  d'heure  ou  une 
demi-heure  avant  d'administrer  le  jaborandi,  il  est  probable  que  l'effet  de  cette 
substance  aurait  été  coniplOlenient  annihilé. 
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l'exagéraiion  de  cette  sécrétion,  se  produisent  encore,  ainsi 
que  je  l'ai  déjà  dit,  malgré  l'action  du  sulfate  d'atropine. 

Les  névralgies,  qui  ont  lieu  dans  d'autres  parties  du 
corps,  ne  s'accompagnent  pas,  aussi  souvent  que  la  né- 
vralgie trifaciale,  de  troubles  de  la  circulation  et  des 
sécrétions.  On  voit  bien  apparaître,  dans  certains  cas,  à 
la  suite  de  névralgies  plus  ou  moins  intenses,  des  plaques 
rouges  cutanées  :  c'est  ce  qui  a  été  observé  principalement 
sur  le  trajet  des  nerfs  intercostaux;  mais  sur  ces  plaques, 
en  général,  se  montrent  bientôt  des  vésicules  herpétiques; 
en  un  mot,  c'est  une  éruption  de  zona  que  l'on  a  sous  les 
yeux.  On  a  observé  aussi  une  augmentation  de  la  sécrétion 
sudorale  dans  des  cas  de  névralgie  intercostale,  de  névralgie 
sciatique  ;  mais  c'est  là  un  trouble  fonctionnel  très-rare. 

Les  congestions  produites  par  lés  névralgies  sont  souvent 
en  rapport  d'intensité  avec  les  douleurs;  mais  ce  rapport 
n'est  pas  forcé.  Des  rougeurs  cutanées  peuvent  même, 
d'une  façon  générale,  se  produire  sous  l'influence  d'exci- 
tations de  nerfs  sensitifs,  sans  qu'il  y  ait  douleur.  C'est  ce 
que  j'ai  vu  chez  des  ataxiques  dont  la  sensibilité  cutanée 
était  extrêmement  affaiblie.  Un  pincement  brusque  et  vio- 
lent de  la  peau  des  jambes,  avec  les  ongles,  n'était  point 
senti,  et  cependant  il  provoquait  l'apparition  (un  peu  tar- 
dive) d'une  plaque  rouge  arrondie  et  assez  étendue. 

L'appareil  vaso-moteur  joue  aussi  un  rôle  considérable 
dans  la  production  des  congestions,  dont  diverses  parties  du 
corps  peuvent  devenir  le  siège  dans  le  cours  des  pyrexies. 

Nous  avons  déjà  parlé  de  la  fièvre  intermittente.  Nous 
avons  vu  que,  dans  le  second  stade  (stade  de  chaleur)  des 
accès  réguliers  de  cette  fièvre,  les  vaisseaux  cutanés  se 
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dilatent  et  qu'en  môme  temps  la  température  du  tégument 
cutané  s'élève.  La  teinte  pâle  ou  faiblement  cyanosée 
qu'offrait  la  peau  pendant  le  premier  stade  (stade  de 
roid),  fait  place  à  une  coloration  légèrement  rosée,  sur- 
tout aux  extrémités,  et  la  face  prend  une  teinte  plus  ou 
moins  rouge.  Cette  dilatation  des  vaisseaux  du  tégument 
externe  est  due  évidemment  à  un  certain  degré  de  para- 
lysie vaso-motrice,  qui  succède  à  l'état  d'excitation  dans 
lequel  se  trouvaient  les  nerfs  vaso-moteurs  cutanés,  pen- 
dant le  stade  de  froid. 

Il  ne  semble  pas,  au  premier  abord,  que  cet  affaiblisse- 
ment de  l'action  tonique  des  nerfs  vaso-moteurs,  dans  le 
stade  de  chaleur,  soit  simplement  le  résultat  d'une  fatigue 
de  ces  nerfs,  par  suite  de  la  trop  violente  excitation  qu'ils 
auraient  subie  pendant  le  stade  précédent.  En  effet,  la  dila- 
tation des  vaisseaux  cutanés  n'est  pas  proportionnelle  à  la 
durée  ou  à  l'intensité  du  stade  de  froid;  d'ailleurs,  dans 
certains  cas  de  fièvre  intermittente  irrégulière,  le  stade  de 
froid  peut  faire  défaut;  et  cependant  la  chaleur  cutanée,  qui 
se  produit  dès  le  début  de  l'accès,  peut  être  plus  intense  que 
dans  les  cas  où  l'accès  débute  par  de  violents  frissons  et  par 
un  refroidissement  considérable  de  la  peau.  Il  s'agirait  donc 
vraisemblablement,  dans  le  stade  de  chaleur,  d'une  modi- 
fication spéciale  de  l'appareil  vaso-moteur,  produite  direc- 
tement ou  indirectement  par  la  cause  pyrétogéne,  et  cette 
modification  détermine  une  paralysie  vasculaire,  plus  ou 
moins  prononcée,  dans  toute  l'étendue  du  tégument  cu- 
tané. Cette  dilatation  vasculaire  ne  résulte  pas,  suivant 
toute  probabiUté,  d'une  excitation  centripète,  allant  sus- 
pendre l'activité  des  centres  vaso-moteurs  (moelle  épinière 
et  ganglions  vaso-moteurs)  qui  produisent  et  entretiennent 
le  tonus  des  vaisseaux  cutanés.  On  ne  voit  pas  quel  serait 
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le  point  de  départ  d'une  excitation  de  ce  genre  ;  et  si  l'on 
supposait  qu'elle  prend  naissance  dans  un  des  viscères 
abdominaux,  dans  la  rate,  par  exemple,  on  ne  pourrait 
alléguer  aucun  fait  connu  d'expérimentation,  pour  légi- 
timer une  hypothèse  aussi  hasardée.  La  dilatation  des 
vaisseaux  de  la  peau,  dans  la  période  de  chaleur  de  la 
fièvre  intermittente,  semble  donc  être  l'effet  d'une  action 
portant  directement  sur  les  centres  vaso-moteurs  eux- 
mêmes  (1). 

J'ai  dit  tout  à  l'heure  que  ce  relâchement  des  parois 
vasculaires  ne  paraissait  pas  pouvoir  être  considéré  comme 
le  résultat  d'une  fatigue  de  l'appareil  vaso-moteur,  pro- 
duite par  une  excitation  trop  intense  ou  trop  prolongée  de 
cet  appareil.  On  peut  pourtant  se  demander  si  une  surexci- 
tation trop  vive  des  centres  vaso-moteurs  ne  pourrait  pas 
avoir  pour  suite,  tardive  ou  immédiate,  un  affaiblissement 
passager  de  l'activité  de  ces  centres,  et,  conséquemment, 
une  diminution  temporaire  du  tonus  des  vaisseaux  corres- 
pondants. Aucune  raison  théorique  ne  peut  être  opposée  à 
cette  hypothèse,  car  une  cause  morbiûque  peut  produire 
sur  les  centres  nerveux  vaso-toniquesde  la  peau,  une  action 
analogue  à  celle  que  déterminent  les  irritations  trop  vives 
de  ce  tégument.  Nous  savons  effectivement  que,  tandis 
qu'une  irritation  modérée  du  tégument  cutané  provoque 
une  sorte  d'exaltation  de  l'activité  de  ces  centi-es  et  donne 

(1)  Un  malade  de  mon  service,  à  rhôpital  de  la  Pitié,  était  atteint  d'une 
affection  subaiguë  de  la  moelle  épinière,  et  ofl'rait  une  cyanose  permanente  des 
deux  pieds  et  de  la  région  inférieure  des  jambes,  cyanose  due  évidemment  à 
un  resserrement  des  artères  de  ces  segments  des  membres  inférieurs.  Une  fièvre 
intercurrente,  produite  par  un  trouble  passager  des  fonctions  digestives,  A  dé- 
terminé, pendant  toute  sa  durée,  une  disparition  presque  complète  de  la  cya- 
nose, en  même  temps  qu'une  élévation  notable  de  la  température,  auparavant 
très-bi  ss  ,  de  ces  parties. 
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lieu,  parce  mécanisme,  à  une  constriclion  des  vaisseaux  de 
la  peau,  une  irritation  plus  violente  affaiblit  plus  ou  moins 
complètement  cette  activité,  diminue  momentanément  le 
tonus  de  ces  vaisseaux  et  donne  ainsi  naissance  à  une 
congestion  plus  ou  moins  vive  du  tégument  cutané. 

Il  est  donc  possible,  en  définitive,  que  la  congestion  cu- 
tanée du  second  stade  de  la  fièvre  intermittente  ait  pour 
cause  un  affaiblissement,  par  surexcitation,  des  centres 
vaso-moteurs  à  l'influence  desquels  sont  soumis  les  vais- 
seaux de  la  peau.  Mais  il  se  peut  aussi  que  la  suspension 
de  l'activité  de  ces  centres  soit  due  à  la  nature  spéciale  de 
l'excitation  produite  sur  eux  par  la  cause  pyrétogène.  Il 
ne  faut  pas  nous  dissimuler  toute  la  difficulté  du  problème, 
et  nous  devons  avouer  que  cette  difficulté  tient  surtout  aux 
lacunes  et  aux  obscurités  que  présente  encore  la  physio- 
logie de  l'appareil  vaso-moteur.  Toujours  est-il  que,  dans 
le  stade  de  chaleur  de  la  fièvre  intermittente,  il  y  a  affai- 
bhssement  et  non  abolition  du  tonus  vasculaire  dans  la 
peau.  Les  excitations  mécaniques  faites  sur  ce  tégument 
peuvent  provoquer,  dans  les  points  irrités,  une  congestion 
bien  autrement  intense  que  celle  qui  existait  auparavant, 
et  cette  congestion  se  produit  plus  facilement  dans  ces 
conditions  que  dans  l'état  normal. 

L'étude  de  la  congestion  cutanée  de  la  seconde  période 
d'un  accès  de  fièvre  intermittente,  me  fournit  encore  l'oc- 
casion de  vous  faire  remarquer  qu'il  n'y  a  aucun  lien  né- 
cessaire entre  l'état  des  vaisseaux  de  la  peau  et  le  fonc- 
tionnement des  glandes  sudoripares.  Dans  cette  période, 
en  effet,  la  peau  est  sèche,  en  général,  bien  qu'il  y  ait  un 
certain  degré  de  dilatation  des  vaisseaux  cutanés.  Il  faut 
évidemment  qu'une  autre  condition  morbide  s'ajoute  à  la 
modification  des  vaisseaux  de  la  peau,  pour  que  la  sécré- 
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lion  siidorale  s'exagère.  C'est  ce  qui  a  lieu  dans  le  troi- 
sième stade  des  accès  de  fièvre  intermittente.  L'état  des 
vaisseaux  cutanés  ne  paraît  pas  différer  alors  de  celui 
que  l'on  constate  dans  le  stade  de  chaleur,  et  cependant 
une  diaphorèse,  souvent  abondante,  s'établit  et  dure  jus- 
qu'à la  fin  de  l'accès.  Quelle  est  la  cause  prochaine  de  cette 
suractivité  du  fonctionnement  des  glandes  sudoripares? 
Ici  encore,  nous  sommes  en  présence  d'une  question  à 
laquelle  il  est  très-difficile  de  répondre.  L'exagération  de 
la  sécrétion  sudorale  tient-elle  à  une  excitation  des  glandes, 
ou  à  un  affaiblissement  d'une  action  nerveuse  modératrice 
à  laquelle  ces  petits  organes  seraient  soumis  dans  l'état 
normal  ? 

L'expérience  de  Dupuy,  que  nous  avons  rappelée  au 
début  de  nos  études  sur  l'appareil  vaso-moteur,  a  monli'é 
que,  chez  les  chevaux,  l'arrachement  du  ganglion  cervical 
supérieur  a  pour  effet  de  provoquer  une  sueur  abondante 
sur  les  parties  latérales  de  la  tête  et  du  cou,  du  côté  cor- 
respondant au  lieu  de  l'opération.  Nous  savons  qu'il  y  a, 
en  même  temps,  comme  l'a  montré  M.  Cl.  Bernard,  une 
dilatation  des  vaisseaux.  Cette  dilatation  des  vaisseaux, 
31.  Cl.  Bernard  et  tous  les  physiologistes  après  lui  (I)  font 
jittribuée  à  une  paralysie  des  parois  des  vaisseaux  munis 
d'une  tunique  musculaire.  11  paraît  tout  naturel  de  croire, 
par  conséquent,  que  l'augmentation  de  la  sécrétion  sudo- 
rale, observée  dans  ce  cas,  est  due  aussi  à  une  paralysie 
d'une  influence  nerveuse  agissant,  à  l'état  normal,  sur  les 
glandes  sudoripares;  et  cette  déduction  paraît  plus  légi- 
time encore,  lorsqu'on  sait  que,  d'après  M.  Cl.  Bernard, 
l'excitation  du  bout  supérieur  du  cordon  cervical  du  sym- 


(1)  Sauf  M.  (Joltz,  dans  son  dernier  travail  sur  les  nerfs  vaso-dilatateurs, 
travail  ([uc  nous  avons  cité  plus  Imut. 
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pathiqiie  fait  cesser  la  diaphorèse  déterminée  par  la  sec- 
tion de  ce  cordon.  On  est  conduit  ainsi  à  supposer  que  des 
fibres  nerveuses,  provenant  du  sympathique,  exercent,  à 
l'état  normal,  une  action  modératrice  sur  le  travail  sécré- 
toire  des  glandes  sudoripares.  Lorsque  cette  action  cesse, 
par  suite  de  la  section  des  nerfs  sympathiques,  les  glandes 
sudoripares,  délivrées  de  ce  frein,  fonctionnent  avec  une 
activité  anormale  et  il  y  a  sécrétion  abondante  de  sueur. 
D'autre  part,  il  est  possible  que  ces  glandes  soient  sou- 
mises aussi  à  l'influence  d'autres  éléments  nerveux  excito- 
sécréteurs,  agissant  sur  elles  comme  la  corde  du  tympan 
agit  sur  la  glande  sous-maxillaire.  Or,  je  le  répète,  il 
nous  est  impossible  de  déterminer  directement  si  la  cause 
pyrétogène  provoque  la  sueur,  dans  une  certaine  pé- 
riode des  états  fébriles,  en  paralysant  les  éléments  nerveux 
modérateurs  de  la  sécrétion  sudorale,  ou  en  stimulant  les 
éléments  nerveux  excitateurs  de  cette  sécrétion. 

Si  nous  sommes  dans  le  doute,  au  sujet  du  mécanisme 
de  l'action  de  l'agent  pyrétogène  sur  les  glandes  sudori- 
pares, nous  ne  pouvons  guère  être  plus  affirmatifs  par 
rapport  au  mode  d'action  de  la  belladone  ou  de  l'atropine 
qui,  ainsi  qu'on  le  sait,  diminuent  ou  font  même  cesser  les 
sueurs  morbides. 

Il  y  a  cependant  un  rapprochement  à  faire  entre  l'ac- 
tion de  l'atropine  sur  les  glandes  sudoripares  et  l'action  de 
cette  même  substance  sur  les  glandes  salivaires.  On  sait 
que,  chez  un  chien  soumis  préalablement  à  l'action  de 
l'atropine,  l'excitation  de  la  corde  du  tympan  ne  produit 
plus  d'exagération  de  la  salivation.  L'atropine  a  donc  mo- 
difié soit  les  éléments  de  la  glande,  soit  les  extrémités  des 
fibres  de  la  corde  tympanique,  de  telle  sorte  que  l'exci- 
tation de  ces  fibres  n'ait  plus  aucun  effet  sur  la  sécrétion 


CONGESTIONS  DANS  LES  PYRFXIES.  503 

sous-maxillaire.  C'est  donc  sur  les  fibres  nerveuses  excito- 
sécrétoires  que  l'atropine  agit  (si  son  action  ne  porte  pas 
sur  les  éléments  glandulaires  eux-mêmes).  Puisque  l'atro-' 
pine  fait  cesser  la  sécrétion  sudorale,  comme  elle  fait  cesser 
la  sécrétion  salivaire,  on  peut  supposer  que  le  mécanisme 
de  son  action  sur  les  glandes  sudori pares  est  le  môme  que 
celui  que  nous  venons  d'indiquer  pour  la  glande  sous- 
maxillaire.  C'est  sur  les  fibres  excito-sécrétoires,  sous  la 
dépendance  desquelles  se  trouvent  les  glandes  sudori - 
pares  (I),  ou  sur  les  éléments  propres  de  cette  glande 
qu'agit  donc  probablement  l'atropine. 

Un  rapprochement  du  même  genre  pourrait  être  fait 
entre  l'action  du  jaborandi  et  de  la  muscarine  sur  la  glande 
sous-maxillaire  et  sur  les  glandes  sudoripares.  On  arri- 

(1)  On  ne  sait  rien  de  bien  net  sur  le  mécanisme  par  lequel  les  nerfs  dits 
sécréteurs,  tels  que  la  corde  du  tympan  par  rapport  à  la  glande  sous-maxillaire, 
provoquent  une  sécrétion  plus  abondante  dans  les  glandes  auxquelles  ils  se 
distribuent.  L'excitation  de  ces  nerfs  est-elle  transmise  directement  aux  élé- 
ments propres  des  glandes  et  détermine-t-elle  une  exaltation  de  l'activité 
fonctionnelle  de  ces  éléments?  S'il  en  est  ainsi,  le  nom  de  nerfs  excito-sécréteurs 
est  pleinement  justifié.  Mais  il  est  possible  que  le  mécanisme  de  l'action  de 
CCS  nerfs  soit  tout  à  fait  différent.  11  se  peut,  en  effet,  que  l'excitation  d'un 
nerf  dit  excito-sécréteur,  de  la  corde  du  tympan,  par  exemple,  soit  transmise 
par  ce  nerf  à  des  ganglions  nerveux  jouant  le  rôle  de  centres  modérateurs  de 
la  sécrétion  salivaire,  et  modifie  ces  ganglions,  de  telle  sorte  que  leur  action 
modératrice  cesse  plus  ou  moins  complètement,  et  que  la  sécrétion  s'exagère 
tout  aussitôt,  La  muscarine  et  le  jaborandi  agiraient  aussi  en  affaiblissant  ou 
annulapt  le  pouvoir  des  ganglions  modérateurs  de  la  sécrétion  salivaire.  Quant 
à  Tatropine,  elle  déterminerait  peut-être  une  augmentation  de  l'action  modé- 
ratrice de  ces  ganglions,  et  c'est  de  celte  façon  qu'elle  ferait  cesser  la  sécrétion 
salivaire  et  qu'elle  réduirait  à  l'impuissance  toutes  les  influences  qui,  dans 
l'état  normal,  donnent  lieu  à  une  c;fagération  de  cette  sécrétion. 

Dans  cette  conception,  le  mode  d'action  des  nerfs  sécréteurs  sur  les  glandes 
sctait  analogue  à  celui  des  nerfs  vaso-dilatateurs  sur  les  vaisseaux  de  ces  mêmes 
organes.  Dans  l'un  et  l'autre  cas,  l'effet  obtenu  serait  le  résultat  de  la  cessation 
de  l'action  des  éléments  nerveux  modérateurs,  soit  de  la  sécrétion,  soit  do  la 
dilatation  des  vaisseaux. 
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verait  ainsi  à  supposer  que  ces  substances  agissent  en 
stimulant  les  fibres  excito-sécrétoires  des  glandes  sudori- 
pares  ou  les  cellules  qui  tapissent  les  glomérules  glandu- 
laires. 

Les  vaisseaux  cutanés  offrent,  dans  toutes  les  autres 
pyrexies,  un  certain  degré  de  dilatation  qui  se  traduit  et 
par  une  coloration  plus  rouge  du  tégument  et  par  une 
température  plus  élevée  que  dans  l'état  normal.  C'est  ce 
qu'on  peut  observer  si  facilement  sur  les  malades  atteints, 
par  exemple,  de  fièvre  typhoïde  ou  de  fièvre  éruptive. 

Dans  les  cas  de  fièvre  éruptive,  il  faut  distinguer  la  con- 
gesiion  générale  que  présente  la  peau,  pendant  la  période 
d'invasion,  des  rougeurs  plus  ou  moins  circonscrites,  qui 
se  manifestent  au  moment  de  l'éruption  et  constituent 
l'exanthème  (rougeole,  scarlatine),  ou  le  premier  degré  de 
l'exanthème  (variole).  La  rougeur  générale  de  la  période 
d'invasion  des  pyrexies  éruptives,  celle  qu'on  observe  pen- 
dant tout  le  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  ou  pendant  la 
durée  de  toutes  les  affections  accompagnées  de  fièvre 
(phlegmasies,  etc.),  se  produisent  bien  certainement  par 
le  même  mécanisme  que  la  congestion  cutanée  du  stade 
de  chaleur  des  fièvres  maremmatiques.  II  y  a,  sans  doute, 
un  affaiblissement  des  centres  vaso-moteurs  auxquels  sont 
soumis  les  nerfs  vaso-constricteurs  de  la  peau,  et  les  dif- 
ficultés que  nous  avons  rencontrées,  en  cherchant  à  dé- 
mêler la  cause  de  cet  affaiblissement,  se  retrouvent  ici  tout 
entières.  Nous  pouvons  encore  faire  remarquer,  à  propos 
des  fièvres  dont  nous  parlons  eh  ce  moment,  que  l'affai- 
blissement fonctionnel  de  ces  centres  vaso-moteurs  favo- 
rise l'action  suspensive  que  les  excitations  cutanées  peu- 
vent exercer  sur  l'activité  de  ces  ganglions  :  ainsi  qu'on  le 
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sait,  ces  excitations  déterminent,  plus  promptement  et 
plus  facilement  que  dans  l'état  normal,  de  vives  conges- 
tions locales.  Le  frottement  léger  de  la  peau,  à  l'aide  d'un 
corps  mousse,  détermine,  au  bout  de  quelques  instants, 
une  traînée  rouge.  Il  ne  faut  pas  croire  cependant  que 
toute  réaction  vaso-constrictive  soit  impossible  :  on  peut, 
en  général,  même  dans  la  fièvre  typhoïde,  où  ces  traînées 
congestives  {taches  méningitiques)  se  produisent  avec  une 
si  grande  facilité,  obtenir  des  traînées  pâles,  de  constric- 
tion  vasculaire  réflexe,  en  soumettant  la  peau  à  de  très- 
faibles  excitations,  telles  qu'un  court  frottement  superficiel 
avec  la  pulpe  du  doigt. 

Les  rougeurs  cutanées  qui  constituent  l'exanthème  ou 
qui  se  montrent  à  son  début,  sont  très-probablement 
dues  à  un  mécanisme  un  peu  différent  de  celui  de  la 
congestion  généralisée,  observée  pendant  la  période 
d'invasion.  D'abord  elles  sont  incomparablement  plus 
vives;  puis,  elles  se  montrent  sous  forme  de  macules,  ou 
de  taches  circonscrites,  avec  ou  sans  élevures  de  la  peau. 
Ces  congestions  circonscrites  paraissent  dues  à  l'excitation 
du  tégument  cutané  par  l'agent  morbifique,  qui  diffère  sui- 
vant chacune  des  pyrexies  exanthématiques,  mais  qui  offre 
ce  caractère  commun  d'agir  sur  les  éléments  superficiels 
de  ce  tégument,  comme  s'il  tendait  à  s'éliminer  par  la 
peau.  L'excitation  produite  sur  les  parties  superficielles 
du  derme  et  sur  les  cellules  de  la  couche  de  Malpighi, 
provoque  une  dilatation  des  vaisseaux  sous-épidermiques  ; 
cette  dilatation  a  lieu  dans  une  étendue  variée ,  et  en 
donnant  aux  congestions  cutanées  des  configurations  di- 
verses, suivant  qu'elle  est  plus  ou  moins  circonscrite  à 
tels  ou  tels  points  de  la  peau.  Dans  la  rougeole,  la  dis- 
position de  l'éruption  semblerait  indiquer  que  la  cause 
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vaso-dilatatrice  agit  sur  des  sortes  de  territoires  névro- 
vasculaires  distincts  les  uns  des  autres  (1).  Cette  dispo- 
sition est,  en  effet,  à  peu  près  la  même  que  celle  qu'on 
observe  dans  un  certain  nomtjre  d'éruptions  roséoliques; 
et  il  doit  y  avoir  entre  les  réseaux  vasculaires  superficiels 
et  les  terminaisons  des  nerfs  vaso-moteurs  destinés  à  ces 
réseaux,  des  relations  anatomo-physiologiques  qui  expli- 
quent la  fréquence  de  cette  configuration. 

Dans  la  variole,  la  congestion  des  papules,  puis  du 
pourtour  des  pustules,  est  une  congestion  francheuieut 
inflammatoire. 

Quant  à  l'éruption  scarlatineuse,  on  sait  que  la  conges- 
tion de  la  peau,  d'abord  pointilléeen  général,  se  montre 
bientôt  sous  forme  de  plaques  extrêmement  étendues.  Il 
y  a  alors  une  irritation  assez  vive  de  la  peau,  avec  cha- 
leur pénible.  Lorsque  Teiflorescence  scarlatineuse  est  à 
son  plus  haut  degré  de  développement,  les  excitations 
mécaniques  faites  sur  la  peau,  telles  que  le  frottement  à 
l'aide  d'une  pointe  mousse,  ne  déterminent  plus,  d'ordi- 
naire, aucune  action  vaso-constrictive;  dès  que  la  rougeur 
-  cutanée  comuience  à  pâlir  un  peu,  on  réussit  à  provoquer 
des  traînées  pâles  sur  la  peau,  en  employant  le  môme 
mode  d'expérimentation. 

Les  congestions  qui  se  produisent  aussi  dans  les  mem- 
branes muqueuses  accessibles  à  la  vue,  et  dans  celles  qui 
sont  situées  plus  profondément  (exanthèmes  des  voies  res- 
piratoires, du  canal  digestif),  pendant  la  durée  des  fièvres 

(1)  Je  ne  parle  que  de  la  congestion  de  la  première  période  de  réniptlon 
rubéolique.  On  sait  que  la  rougeur  de  la  peau  s'efface  alors  complètement  sous 
la  pression  du  doigt.  Un  peu  plus  tard,  il  y  a  un  certain  degré  de  dlapctlèsc 
des  globules  rouges  du  sang  ;  l'éruption  devient  alors  un  peu  eccliyniotique, 
on  quelque  sorte,  et  cette  rougeur  mixte  ne  disparaît  plus  totalement  sous 
celte  même  pression, 
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t^rnptives,  prennent  naissance  par  le  même  mécanisme  que 
celui  des  éruptions  cutanées.  La  rougeur  des  conjonctives 
peut  cependant,  dans  quelques  cas,  tenir  à  des  causes 
complexes;  c'est  ainsi  que  dans  les  cas  graves  de  fièvre 
typhoïde,  les  vaisseaux  des  conjonctives  sont  dilatés,  la 
membrane  a  une  teinte  générale  rougeâtre,  un  peu  som- 
bre. Il  y  a  probablement,  dans  ces  cas,  non-seulement 
affaiblissement  de  l'activité  des  ganglions  et  des  nerfs 
vaso-moteurs,  mais  encore  modification  des  éléments  mus- 
culaires de  la  paroi  des  vaisseaux,  et  stase  relative  du 
sang  par  suite  de  la  débilitation  fonctionnelle  du  cœur. 
Cette  débilitation  est  due  aux  atteintes  de  diverses  sortes 
que  subit  le  cœur,  sous  l'influence  de  la  prostration  du 
système  nerveux,  des  altérations  du  myocarde,  el  de  celles 
des  vaisseaux  coronaires. 

Des  remarques  semblables  pourraient  être  faites  à  pro- 
pos de  la  congestion  des  conjonctives  oculaires  dans  cer- 
tains cas  de  fièvre  pernicieuse,  d'ictère  grave,  d'intoxica- 
tions diverses.  Dans  le  choléra,  les  conjonctives  offrent 
aussi  une  congestion  sombre  quelquefois  considérable  et 
une  dilatation  de  ses  vaisseaux  :  c'est  la  cyanose  de  ces 
membranes  muqueuses.  A  toutes  les  causes  que  nous 
venons  d'indiquer,  il  faut  ajouter  ici,  d'une  part,  la  [di- 
minution de  la  propriété  qu'ont  les  globules  rouges  d'ab- 
sorber l'oxygène,  condition  qui  joue  d'ailleurs  sans  doute 
un  rôle  dans  quelques-uns  des  cas  dont  nous  venons  de 
parler,  et,  d'autre  part,  la  concentration  du  sang  par  suite 
des  évacuations  profuses  qui  ont  lieu  par  l'intestin. 

Des  congestions  viscérales  peuvent  se  manifester  dans 
le  cours  des  pyrexies  (fièvre  typhoïde,  fièvres  éruptives). 
Ces  congestions  se  produisent  parfois  au  début  même  de 
ces  maladies.  Il  est  probable  que  la  congestion  pulmonaire 


508  VINGT-CINQUIÈME  LEÇON. 

qu'on  observe  dans  ces  conclilions,  et  que  nous  pouvons 
prendre  pour  exemple,  est  due  à  des  modifications  fonc- 
tionnelles subies  par  les  vaso-moteurs  des  poumons,  mo- 
difications semblables  à  celles  des  vaso-moteurs  de  la 
peau.  11  se  peut  aussi  que  l'agent  morbifîque  produise 
une  irritation  spéciale  du  tissu  pulmonaire,  déterminant, 
par  action  centripète  suspensive ,  un  affaiblissement  de 
l'activité  des  centres  vaso-moteurs  des  vaisseaux  du  pou- 
mon, et  par  suite,  une  dilatation  de  ces  vaisseaux.  On  a 
pu  même  penser  ~  mais  c'est  là  une  hypothèse  sans  con- 
sistance —  que,  dans  les  maladies  dites  zymotiques,  des 
corpuscules  infectieux  (granulations  bactérigènes,  micro- 
coccus,  etc.)  s'arrêtent  dans  les  capillaires  pulmonaires, 
qu'ils  gênent  ainsi  la  circulation  au  travers  des  poumons, 
et  qu'ils  donnent  lieu  à  de  la  congestion  de  ces  organes. 
Dans  la  période  de  froid  de  la  fièvre  intermittente,  il  peut 
de  même  y  avoir  congestion  pulmonaire  ;  mais  cette  con- 
gestion, dans  ce  cas  particulier,  peut  tenir  en  partie  à  l'ac- 
cumulation du  sang  dans  les  cavités  viscérales,  sous  l'in- 
fiuence  du  resserrement  des  vaisseaux  de  la  peau  et  des 
tissus  sous-cutanés. 

La  congestion  de  la  rate,  qu'on  observe  chez  les  individus 
atteints  de  fièvre  intermittente  et  de  fièvre  typhoïde,  ne 
peut  être  attribuée,  que  pour  une  faible  part,  à  des  modi- 
fications de  l'appareil  vaso-moteur.  Il  se  fait  effectivement, 
sous  l'influence  de  ces  maladies,  une  prolifération  des  élé- 
ments cellulaires  de  la  rate,  qui  donne  lieu  à  une  hyper- 
trophie de  l'organe.  Toutefois,  l'appareil  vaso-moteur  joue 
un  certain  rôle,  car  la  tuméfaction  de  la  rate  augmente  ou 
diminue  d'une  façon  notable,  et  assez  rapidement,  pendant 
le  cours  de  ces  maladies;  elle  augmente,  par  exemple,  au 
moment  des  accès  de  fièvre  intermittente,  pour  diminuer 
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pendant  la  période  d'apyrexie  ;  ces  variations  ne  peuvent 
dépendre  que  de  modifications  de  la  quantité  de  sang  con- 
tenue dans  l'organe  splénique.  Or,  ces  naodifîcations  ont 
sans  doute  pour  causes  une  débilitation  et  une  restitution 
successives  de  l'activité  de  l'appareil  vaso-moteur  de  la 
rate.  Si  cet  organe  contenait,  chez  l'homme,  un  nombre 
considérable  de  fibres  musculaires  lisses,  il  faudrait  tenir 
compte,  aussi  des  variations  du  tonus  de  ces  fibres.  Mais 
l'existence  du  tissu  musculaire  dans  la  rate  de  l'homme 
n'a  pas  pu  être  constatée  par  MM.  Kôlliker,  Gerlacb, 
Henle,  etc.;  et  si  d'autres  observateurs  (Frey)  ont  trouvé 
des  éléments  contractiles  dans  cet  organe  chez  l'homme, 
ils  y  seraient,  en  tout  cas,  assez  peu  nombreux  (1),  et  l'on 
est  en  droit  de  ne  leur  attribuer  aucune  ingérence  dans 
le  phénomène  dont  nous  venons  de  parler. 

C'est  encore  par  la  médiation  de  l'appareil  nerveux  vaso- 
moteur  que  se  produisent  les  congestions  émotives .  J'appelle 
ainsi  ces  rougeurs  qui  se  manifestent  dans  différents  points 
du  tégument  cutané,  sous  l'influence  des  émotions. 

Au  premier  rang  de  ces  congestions ,  nous  trouvons 
celles  qui  se  montrent  à  la  face,  et  qui  sont  provoquées 
par  des  émotions  de  diverses  sortes  :  la  colère,  la  joie,  la 
honte,  la  pudeur,  l'intimidation,  etc.  Une  rougeur  plus  ou 
moins  vive  envahit  la  face,  avec  une  rapidité  plus  ou  moins 
grande,  et  s'étend  parfois  aux  oreilles  et  au  front.  En  même 
temps  se  produit  un  sentiment  pénible  de  chaleur  et  parfois 
de  battements  artériels  dans  les  parties  congestionnées  ; 
une  sorte  de  bruissement  peut  avoir  lieu  dans  les  oreilles  ; 
quelquefois  il  y  a  quelques  troubles  de  la  vue,  et  enfin  il 

(1)  A.  Kolliker.  Eléments  d'Idstologie  humaine  (2°  édiliori  française,  tra- 
duction par  M.  Marc  Sée,  1870,  p,  585). 
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peut  y  avoir  aussi  un  peu  d'embarras  cérébral,  avec  ou 
sans  vertiges. 

Nous  avons  cité  ailleurs  (1)  ces  congestions  émotives  ■ 
comme  une  des  preuves  établissant  que  les  parties  de  l'en- 
céphale, situées  en  avant  du  bulbe  rachidien,  peuvent 
exercer  une  influence  assez  puissante  sur  les  nerfs  vaso- 
moteurs  de  la  tête.  C'est  en  efifet  dans  la  protu1)érance 
annulaire  que  paraît  résider  le  centre  émotif  :  c'est  là  que 
l'excitation  nerveuse  toute  spéciale,  constituant  l'émotion, 
donne  lieu  à  une  perturbation  fonctionnelle  du  bulbe  ra- 
chidien et  de  la  moelle,  qui  peut,  suivant  les  cas,  déter- 
miner soit  des  contractions  de  certains  muscles  de  la  vie 
animale,  soit  un  état  subit  de  faiblesse  musculaire,  soit  des 
troubles  des  mouvements  du  cœur,  soit  des  altérations 
sécrétoires  de  l'intestin,  etc.,  soit  enfin  des  modifications 
du  tonus  vasculaire  de  certaines  régions  du  corps,  parti- 
culièremeiît  de  la  face  et  de  la  tête.  Ces  modifications  vas- 
culaires  consistent  tantôt  en  une  exagération,  tantôt  en 
une  cessation  plus  ou  moins  complète  du  tonus  des  vais- 
seaux; et,  par  conséquent,  il  se  produit  une  anémie  (pâ- 
leur) ou  une  congestion  (rougeur)  des  tissus  dans  lesquels 
elles  se  manifestent. 

Dans  le  cas  dont  nous  nous  occupons  en  ce  moment, 
c'est  d'un  relâchement  du  tonus  vasculaire  qu'il  s'agit.  Il 
est  probable  que  ce  relâchement  est  dû  à  une  interruption 
plus  ou  moins  complète  et  passagère  du  fonctionnement 
des  centres  vaso-moteurs,  dont  l'activité  permanente  pro- 
duit et  maintient  le  tonus  des  vaisseaux  de  la  face.  Ces 
centres  sont  :  d'une  part,  les  ganglions  cervicaux  et  thora- 
ciques  supérieurs  du  grand  sympathique;  d'autre  part,  les 


(1)  T.  1,  p.  215. 


CONGESTIONS  C'JIANÉES  ÉMOTIVES.  511 

foyers  d'origine  intra-méduUaires  et  inlra-biilbaires  des 
vaso-moteurs  de  la  face.  C'est  sans  doute  l'activité  de  ces 
foyers  qui  est  suspendue  par  l'incitation  provenant  du 
centre  émotif  :  les  vaisseaux  de  la  face,  et  parfois  ceux  du 
cerveau,  commencent  aussitôt  à  se  dilater  comme  ils  le 
feraient  si  les  racines  rachidieniics  qui  fournissent  les 
fibres  d'origine  du  cordon  cervical  du  sympathique  étaient 
coupées. 

Les  rougeurs  émotives  ne  sont  pas  toujours  limitées  à 
la  face.  On  voit,  chez  les  femmes  nerveuses,  se  produire 
des  congestions  cutanées  du  même  genre  sur  la  partie  an- 
térieure et  supérieure  du  thorax.  Ces  rougeurs  peuvent 
s'étendre,  d'une  part,  jusqu'à  la  région  mammaire  et  jus- 
qu'au bas  de  la  région  sternale;  d'autre  part,  au-dessus 
des  clavicules  et  du  sternum,  jusque  vers  le  milieu  du  cou  : 
on  peut  les  observer,  en  même  temps,  à  la  partie  supé- 
rieure du  dos,  sur  les  régions  scapulaires,  qu'elles  peuvent 
dépasser  par  en  haut  pour  se  propager  jusqu'aux  clavi- 
cules. J'ai  constaté,  dans  nombre  de  cas,  qu'il  n'y  avait 
aucune  relation  nécessaire  entre  l'étendue  ou  l'intensité 
de  cette  congestion  et  le  degré  de  celle  qui  se  montre  à  la 
face  :  il  n'est  pas  même  absolument  rare  que  les  rougeurs 
émotives  soient  très-prononcées  au  niveau  des  parties  su^ 
périeures  du  tronc,  chez  des  femmes  qui  ne  présentent 
presque  pas  de  congestion  de  la  face.  Ces  congestions 
émotives  du  tronc  prouvent  bien  que  l'influence  suspens 
sive,  exercée  sur  l'appareil  vaso-moteur  par  les  ébranle- 
ments du  centre  émotif,  peut  atteindre  des  centres  de 
tonus  vasculaire  situés  au-dessous  de  ceux  qui  innervent 
les  vaisseaux  de  la  face. 

La  disposition  de  cette  rougeur  émotive  du  tronc  offre 
de  l'intérêl.  Elle  n'est  pas  difï'use,  dès  le  début,  comme  à 
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la  face.  On  voit  se  produire  sur  la  partie  supérieure  du 
tho  rax,  a  la  région  sternale  et  au-dessous  des  clavicules, 
des  taches  rosées,  irrégulièrement  arrondies,  parfois  irré- 
gulièrement annulaires,  de  quelques  millimètres  à  un  cen- 
timètre au  moins  de  diamètre,  d'abord  rares,  puis  rapi- 
dement confluentes  et  qui  tendent  bientôt  à  se  réunir 
par  leurs  bords,  de  façon  à  former  des  plaques  plus  ou 
moins  étendues.  Ces  plaques  peuvent  se  réunir  elles- 
mêmes  par  leurs  bords,  et  la  peau  de  toute  la  région  supé- 
rieure et  antérieure  du  thorax  peut  alors  offrir  une  rou- 
geur uniforme  et  plus  ou  moins  intense.  L'apparition  et  le 
développement  de  cette  congestion  se  fout  de  la  même 
façon  dans  les  parties  de  la  région  dorsale,  lorsqu'elle  s'y 
manifeste  aussi. 

Ces  rougeurs  émotives  ne  tardent  pas  à  diminuer  d'in- 
tensité, puis  peu  à  peu  elles  disparaissent,  et  la  peau, 
dans  les  points  primitivement  congestionnés,  reprend  au 
bout  de  quelques  minutes  sa  teinte  première.  C'est  là  ce 
qui  éclaire  rapidement  le  diagnostic.  Au  moment  où  cette 
congestion  cutanée  est  sous  forme  de  roséole,  on  pourrait 
être  entraîné  à  croire  à  l'existence  d'une  roséole  syphi- 
litique, bien  que  la  coloration  de  la  peau  ne  soit  pas  la 
même  tout  à  fait  dans  les  deux  cas;  mais  l'erreur  ne  peut 
pas  durer,  la  prompte,  disparition  de  la  roséole  émotive, 
ou  même  sa  transformation  en  une  rougeur  diffuse,  lève 
presque  immédiatement  tous  les  doutes. 

Les  congestions  émotives  peuvent  offrir  une  étendue 
plus  grande  encore.  J'ai  vu,  chez  un  homme  d'une  cin- 
quantaine d'années,  très-nerveux  et  souffrant  de  douleurs 
névralgiques  de  siège  variable,  une  roséole  émotive  se 
produire,  lorsqu'on  l'examina  pour  la  première  fois  :  cette 
roséole  occupait  non-seulement  ^les  parties  antérieures 
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et  supérieures  du  thorax,  mais  encore  les  épaules,  la  ré- 
gion antérieure  de  l'abdomen,  et  même  la  moitié  supé- 
rieure des  cuisses.  Cette  sorte  d'éruption  disparut  au 
bout  de  quelques  minutes  et  ne  se  reproduisit  pas  les  jours 
suivants. 

Le  contact  entre  l'air  et  la  peau  de  parties  habituelle- 
ment couvertes  ne  joue -qu'un  rôle  tout  à  fait  secondaire 
dans  la  production  de  ces  congestions  cutanées  :  on  les 
voit  en  effet  se  manifester  sur  la  partie  inférieure  du  cou, 
chez  des  femmes  qui  laissent  cette  région  à  découvert, 
et,  d'autre  part,  la  roséole  ou  les  plaques  émotives  sont 
déjà  formées  sur  les  régions  couvertes,  avant  qu'on  les 
mette  à  nu  (l). 

La  forme  roséolique  que  présentent,  au  début  de  leur 
apparition,  les  congestions  émotives,  est  intéressante  en 
elle-même.  Nous  pourrions  répéter,  à  propos  de  cette  dis- 
position, ce  que  nous  disions  tout  à  l'heure  de  la  configu- 
ration de  l'éruption  de  la  rougeole,  à  savoir  :  que  cette 
forme  des  taches  rosées,  dans  ces  cas,  semble  indiquer 
l'existence  dans  la  peau  de  petits  départements  ou  territoires 
vasculaires,  plus  ou  moins  indépendants  les  uns  des  autres, 
et  soumis  chacun  à  l'influence  de  nerfs  vaso-moteurs  dis- 
tincts, ou  peut-être  à  celle  de  petits  centres  ganglionnaires 
vaso-moteurs  périphériques.  Celte  vue  pourrait  naturelle- 
ment aussi  rendre  compte  de  la  configuration  de  diverses 
autres  éruptions  ;  de  certaines  formes  d'exanthèmes  rhu- 
matismaux, de  la  roséole  syphilitique,  de  l'herpès  fébrile, 
de  l'herpès  zoster,  de  certaines  éruptions  artificielles,  et 
même,  en  poussant  les  choses  plus  loin,  de  difTérentes 

(1)  Comparer  :  L,  Mcyor  :  Ueber  kûnstliches  ErrÔthen  (Archiv  f.  Psych.  u. 
Nervenkrankh.,  187/i,  IV,  p.  540-546.  —  Quelques  mots  d'analyse  in  Ceii- 
tralblat...,  i874,  p.  752). 
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formes  d'artcctious  cutanées  chroniques,  telles  que  le  pso- 
riasis, etc. 

Les  congestions  émotives  présentent  quelquefois  une 
disposition  asymétrique.  Ainsi  chez  une  femme  atteinte 
d'ataxîe  locomotrice,  avec  arthrite  sèche  de  l'épaule  droite 
(9,yant  débuté  longtemps  avant  les  premiers  phénomènes 
de  l'affection  médullaire),  et  chez  laquelle  les  symptômes 
du  tabès  dorsalis  étaient  beaucoup  plus  marqués  du  côté 
droit  que  du  côté  gauche,  j'ai  vu,  et  montré  bien  souvent 
aux  personnes  qui  assistaient  à  la  visite,  que  l'éruption 
roséolique  émotive  se  produisait  à  peu  près  exclusivement 
sur  la  moitié  droite  de  la  région  antérieure  et  supérieure 
du  thorax  :  cette  éruption  dépassait  de  très-peu  l'axe  mé- 
dian longitudinal  du  sternum  ;  elle  s'étendait  par  en  haut 
jusque  sur  le  dessus  de  l'épaule,  atteignant  presque  le  ni- 
veau de  l'épine  de  l'omoplate  droite. 

J'ai  vu  aussi  quelque  chose  d'analogue  chez  une  autre 
malade,  atteinte  aussi  d'une  affection  médullaire,  probable- 
ment d'une  méningo-myélite  limitée  à  la  partie  tout  à  fait 
inférieure  de  la  moelle,  et  chez  laquelle  les  symptômes 
prédominants  consistaient  en  douleurs  vives  dans  le  genou 
droit,  avec  contractions  involontaires  des  muscles  de  la 
jambe  droite,  produisant  des  mouvements  choréiformes  et 
presque  continuels  du  pied  droit.  Chez  cette  malade,  une 
éruption  roséolique,  peut-être  émotive,  se  manifestait  du 
côté  droit,  sur  la  partie  supérieure  de  la  région  lombaire, 
et  constituait  là  une  sorte  de  demi-ceinture.  Une  éruption 
semblable  comme  forme,  se  montrait  aussi  du  côté  gauche, 
mais  elle  était,  de  ce  côté,  bien  moins  accusée  que  du  côté 
droit.  Lorsqu'on  faradisait  la  partie  inférieure  de  la  région 
des  vertèbres  dorsales,  ou  la  partie  supérieure  de  la  région 
des  vertèbres  lombaires,  l'éruption  devenait  beaucoup  plus 
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confluente  du  côté  droit  :  du  côlé  gauche,  le  nombre  des 
taches  "ouges  augmentait  aussi,  mais  dans  une  bien  plus 
faible  proportion.  Cette  femme  offrait,  en  môme  temps, 
lors  des  premiers  jours  après  son  admission  à  l'hôpital, 
une  roséole  émotive  très-nette  sur  la  région  antérieure 
et  supérieure  du  thorax,  sur  les  épaules  et  la  région 
supérieure  du  dos. 

La  physiologie  de  l'appareil  vaso-moteur  nous  permet 
aussi  d'expliquer  l'apparition  de  congestions,  ou,  d'une 
façon  plus  générale,  de  dilatations  vasculaires  qui  se  pro- 
duisent dans  la  peau  et  parfois  aussi  dans  les  tissus  sous- 
cutanés,  chez  des  individus  atteints  de  lésions  viscérales, 
et  dans  des  régions  qui  n'ont  aucune  espèce  de  relations 
anatomiques  directes  avec  les  viscères  atteints. 

On  sait,  par  exemple,  que  dans  nombre  de  cas  de  pneu- 
monie, on  voit  apparaître  soit  sur  les  deux  pommettes  des 
joues,  soit,  et  le  plus  souvent,  sur  une  seule,  une  rougeur 
vive,  avec  élévation  de  la  température  locale  dans  les  points 
congestionnés.  M.  Gubler  a  bien  étudié  ce  phénomène  (1); 
il  a  montré  que,  dans  les  cas  de  pneumonie  unilatérale, 
c'est  sur  la  joue  du  côté  correspondant  au  poumon  atteint 
que  la  rougeur  se  montre  presque  toujours.  Mon  savant 
collègue  a  donné  de  la  production  de  ce  phénomène,  une 
explication  qui  a  été  acceptée  par  tous  les  pathologistes  : 
il  s'agit,  suivant  lui,  d'un  phénomène  de  dilatation  réflexe 
des  vaisseaux  de  la  joue.  Celte  explication  me  paraît  très- 
admissible,  à  condition  toutefois  que  l'on  attribue  la  dila- 
tation des  vaisseaux  de  la  joue,  non  pas  à  une  vraie  action 

(1)  A.  Gubler.  De  la  rougeur  des' pommettes  comme  signe  d'inflammation 
pulmonaire  (Bulletin  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  h»  6.  —  Uiiioil 
médicale,  avril  et  mai  1857); 
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réflexe,  mais  bien  à  une  suspension  de  l'activité  Ionique  du 
centre  vaso-moteur  des  vaisseaux  de  cette  joue. 

M.  Lépine  a  appelé  l'attention  sur  des  troubles  vaso- 
moteurs  qui  peuvent  se  produire  dans  les  membres,  chez 
les  individus  atteints  d'affections  pulmonaires  :  pneumonie, 
phlhisie,  pleurésie  (1).  Ces  troubles  seraient  plus  fréquents 
dans  la  première  de  ces  affections  que  dans  les  autres.  On 
observerait  une  différence  de  température  entre  les  mem- 
bres des  deux  côtés  du  corps.  Cette  différence,  qui  pour- 
rait atteindre  1°,  2°  C,  et  même  s'élever  plus  haut, 
quand  la  mensuration  thermométrique  porte  sur  les  extré- 
mités des  membres,  se  chiffrerait  par  quelques  dixièmes 
de  degré,  lorsque  l'on  compare  l'une  à  l'autre  les  deux 
aisselles.  Ce  seraient  les  membres  du  côté  où  siège  la 
pneumonie  qui  offriraient,  en  général,  la  température  la 
plus  élevée  :  parfois,  ce  serait  l'inverse.  M.  Lépine  ne 
croit  pas  qu'il  soit  possible  d'étabhr  avec  netteté  la  patho- 
génie de  ce  phénomène  morbide.  Il  est  probable  que  le 
mécanisme  est  le  même  pour  cette  élévation  de  la  tem- 
pérature d'un  des  côtés  du  corps  que  pour  la  rougeur 
malaire.  Il  s'agit  sans  doute,  dans  un  des  cas  comme 
dans  l'autre,  d'une  diminution  plus  ou  moins  marquée  de 
l'activité  tonique  de  certains  centres  vaso-moteurs,  dans 
l'axe  bulbo-spinal,  sous  l'influence  d'une  excitation  cen- 
tripète provenant  du  poumon  lésé. 

Puisque  je  vous  parle  de  la  pneumonie,  je  ne  veux  pas 
laisser  passer  cette  occasion  de  vous  dire  qu'on  a  cru  pou- 
voir expliquer  aussi  par  des  troubles  vaso-moteurs  (con- 
traction réflexe  des  vaisseaux  de  l'encéphale)  l'hémiplégie 

(1)  R.  Lépine.  Sur  l'existence  de  troubles  vaso-moteurs  des  membres  dans 
quelques  affections  fébriles,  et  spécialement  dans  la  pneumonie  (Méin.  de  la 
Société  de  biologie,  1867,  p.  133). 


LÉSIONS  VISCÉRALES  DANS  LES  CAS  DE  BRULURE.  517 

plus  OU  moins  complète,  qui  a  été  observée  dans  certains 
cas  de  pneumonie ,  dans  lesquels  l'autopsie  n'a  révélé 
aucune  lésion  reconnaissable  des  centres  nerveux  (1).  Il 
convient  de  rester  sur  la  réserve,  à  l'égard  de  cette  hypo- 
thèse, car  peut-être  les  progrès  de  l'histologie  normale  et 
pathologique  nous  permettront-ils  un  jour  de  constater, 
dans  ces  cas,  des  altérations  de  ces  centres,  qui  rendront 
compte  de  l'hémiplégie  en  question. 

Revenons  aux  congestions  se  produisant  dans  une  région 
du  corps,  éloignée  de  celle  oiî  siège  la  cause  probable  qui 
provoque  leur  apparition.  Parmi  ces  congestions,  nous 
devons  signaler  encore  les  rougeurs  de  la  face,  avec  sen- 
sation pénible  de  chaleur  cutanée,  et  parfois  sentiment  de 
gêne  cérébrale,  rougeurs  qu'on  observe  fréquemment  chez 
les  femmes,  soit  au  moment  du  flux  cataménial,  soit  dans 
la  période  de  la  ménopause. 

EnBn,  c'est  aussi  dans  cet  ordre  de  phénomènes  mor- 
bides que  nous  pouvons  classer  les  congestions  qui  ont  lieu 
dans  la  membrane  muqueuse  des  intestins  ou  dans  d'autres 
organes  internes  (organes  cérébraux,  viscères  thoraciques), 
lorsque  hi  surface  du  corps  est  exposée  à  des  brûlures 
étendues.  Parfois  ces  troubles  vaso-moteurs,  déterminés 
à  distance,  atteignent  une  intensité  assez  grande  pour 
donner  lieu  à  des  hémorrhagies.  Quelquefois  même  il  y  a 
production  d'une  vive  phlegmasie,  accompagnée  ou  non 
d'infiltration  séreuse  :  ces  lésions  se  rencontrent  surtout 

(1)  J.-M.  Charcot.  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  des  vieillards  et  les 
maladies  chroniques,  2"  édition,  ^8^!l,  p.  19  (note  S).  —  R.  Lépine.  Sur  tm 
cas  d'hémiplégie  survenue  dans  le  cours  d'une  pmimonie.  (Comptes  rendus  de 
la  Société  de  biologie,  1869,  p.  340.)—  id.,  De  l'hémiplégie  pneumonique 
(Tlièse  inaugurale,  1870).  —  G.  Verneuil.  Delà  congestion  et  de  l'inflammation 
des  méninges  cérébrales  et  spinales  dans  la  pneumonie  (Tlièse  inaugurale, 
l'aiis,  1873), 
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dans  la  membrane  muqueuse  intestinale.  Si  les  individus 
atteints  survivent  pendant  un  certain  temps,  il  peut  même 
se  former  des  ulcérations  :  c'est  ainsi  que  Curling  a  vu 
des  ulcérations  de  la  membrane  muqueuse  du  duodénum 
dans  plusieurs  cas.  Ces  phénomènes  morbides  ont  été, 
depuis  longtemps,  signalés  par  Dupuytren  ;  puis  ils  ont  été 
étudiés  par  Long,  Curling,  Erichsen  et  par  M.  Brown- 
Séquard,  à  qui  j'emprunte  ces  indications  (1). 

Diverses  hypothèses  peuvent  être  imaginées  pour  expli- 
quer le  mode  de  production  des  lésions  viscérales,  qui  ont 
été  observées  à  la  suite  de  brûlures  étendues  de  la  surface 
du  corps.  On  peut  supposer  que  le  sang,  dans  les  parties 
soumises  à  une  grande  chaleur,  subit  des  altérations  pro- 
fondes :  une  partie  de  ce  liquide  ainsi  modifié  pourrait 
encore  parvenir  dans  la  circulation  générale  et  détermine- 
rait, dans  la  masse  du  sang,  des  changements  tels,  que  la 
nutrition  intirtie  se  trouverait  plus  ou  moins  troublée  dans 
toutes  les  parties  du  corps  et  que  des  inflammations  plus 
ou  moins  vives  pourraient  prendre  naissance  dans  cer- 
taines de  ces  parties.  On  pourrait  supposer  encore  que  des 
thrombus  se  forment  dans  les  veinules  et  les  veines  qui 
ramènent  le  sang  de  la  région  qui  a  été  atteinte  par  la 
brûlure  ces  thrombus,  entraînés  vers  le  cœur,  produi- 
raient des  embolies  pulmonaires  primitives,  suivies  ou 
non  d'embolies  secondaires  dans  le  domaine  des  artères 
nées  de  l'aorte.  Une  autre  hypothèse  pourrait  être  émise  : 
lorsque  les  brûlures  sont  très-étendues  en  surface,  on 
pourrait  attribuer  les  congestioi>s  et  les  lésions  viscérales 
aux  modifications  qu'entraîne. dans  la  crase  du  sang  la  ces- 
sation des  fonctions  cutanées,  dans  les  régions  où  siègent 

(1)  rsrown-Séquard.  Leçons  sur  les  nerfs  vnso-moteurs  ,  Tradiiclion  fran- 
çaise, 1872,  p.  43  et  suiv.,  62  et  suiv. 
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ces  brûlures.  On  sait,  en  effet,  par  les  expériences  de  Four- 
cault,  Gluge,  Gerlach,  Ducros,  Magendie,  Becquerel,  Bres- 
chet,  Bouley,  Balbiani  (1),  que  la  suppression  des  fonctions 
delà  peau,  obtenue  expérimentalement  par  le  vernissage 
de  la  plus  grande  partie  de  la  surface  du  corps,  ou  par 
tout  autre  moyen  analogue,  détermine  des  congestions 
viscérales. 

M.  Brown-Séquard  fait  remarquer  que  ces  explications 
ne  peuvent  pas  rendre  compte  de  tous  les  faits  observés. 
On  voit  des  cas  dans  lesquels  un  membre  seulement,  ou  une 
partie  d'un  membre,  a  été  soumis  à  une  brûlure  plus  ou 
moins  profonde,  et  dans  lesquels  des  altérations  viscérales 
se  sont  produites.  Or,  dans  de  tels  cas,  il  n'est  pas  possible 
d'attribuer  ces  lésioxis  des  viscères  à  la  suppression  des 
fonctions  cutanées  dans  une  région  aussi  limitée  de  la  sur- 
face du  corps.  D'ailleurs,  certaines  expériences  démontrent 
bien,  d'après  M.  Brown-Séquard,  que  la  principale  cause 
des  congestions  et  altérations  viscérales  est  différente  de 
celles  qui  ont  été  supposées.  M.  Brown-Séquard  coupe 
transversalement  la  moelle  épinière,  sur  des  animaux,  au 
niveau  de  la  troisième  vertèbre  lombaire  ;  puis  il  plonge 
un  des  membres  postérieurs  dans  de  l'eau  bouillante.  Deux 
ou  trois  jours  après,  il  examine  l'état  des  viscères,  et  il  ne 
trouve  aucune  altération,  si  ce  n'est  dans  la  vessie,  le 
rectum  et  les  organes  voisins.  Au  contraire,  il  constatait 
de  la  congestion  très-vive,  des  infiltrations  séreuses  et  des 
ecchymoses  des  viscères,  lorsque  la  section  transversale  de 
la  moelle  avait  été  pratiquée  préalablement  au  niveau  de 
la  troisième  vettèbre  dorsale.  D'autre  part,  il  ne  trouvait 
aucune  trace  de  congestion  des  viscères,  lorsqu'il  examinait 


(1)  Drown-Séqunrd.  Leçons  sur  les  nerfs  vaso-moteurs......  p.  63. 
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ces  organes  deux  ou  trois  jours  après  avoir  brAlé  un  des 
membres  jusqu'à  carbonisation,  depuis  les  orteils  jusqu'au 
milieu  de  la  cuisse,  chez  des  animaux  sur  lesquels  il  avail 
préalablement  fait  une  section  du  nerf  sciatique  et  du  nerf 
crural  correspondants,  le  plus  haut  possible  vers  la  racine 
du  membre. 

M.  Brown-Séquard  conclut  «  que  c'est  en  grande  partie 
»  par  une  action  réflexe  de  la  moelle  épinière,  que  les  brû- 
»  lures  de  parties  périphériques  ont  une  si  grande  influence 
»  sur  les  viscères  » .  Les  expériences  qui  le  conduisent  à 
cette  conclusion  sont  en  effet  très-décisives  :  elles  montrent 
bien  que  les  hypothèses  qui  avaient  été  proposées  pour 
expliquer  les  congestions  et  lésions  viscérales,  observées  à 
la  suite  de  brûlures  étendues  et  plus  ou  moins  profondes,  ne 
peuvent  pas  être  considérées  comme  suffisantes.  II  y  a  bien 
certainement  une  intervention  des  centres  nerveux.  Mais 
s'agit-il  d'une  action  réflexe,  comme  le  pense  M.  Brown- 
Séquard?  Cela  me  paraît  douteux.  Il  est  probable  que 
les  choses,  en  général,  se  passent  autrement.  L'irritation 
violente  que  la  brûlure  détermine  dans  les  nerfs  de  la  région 
atteinte  est  transmise  à  l'axe  bulbo-spinal  et  suspend  l'ac- 
tivité des  centres  vaso-moteurs  qui  contribuent  cà  entretenir 
le  tonus  vasculaire  dans  telles  ou  telles  parties  du  corps  : 
il  peut  y  avoir,  sans  doute,  en  même  temps,  affaiblissement 
plus  ou  moins  prononcé  de  l'influence  trophique  que  le 
myélencéphale  exerce  sur  ces  mêmes  parties.  De  là,  des 
congestions  plus  ou  moins  vives,  des  œdèmes,  des  altéra- 
tions nutritives  plus  ou  moins  graves.  Quant  à  la  question 
de  savoir  pourquoi  ces  effets  ont  lieu  plutôt  dans  les  viscères 
que  dans  les  autres  parties  du  corps,  il  y  a  là  une  difficulté 
sérieuse  -,  mais  on  peut  dire  que  cette  difficulté  est  la  même 
pour  tous  les  modes  d'explication  qui  ont  été  proposés. 
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Nous  allons  voir,  tout  à  l'heure,  que  les  lésions  du  système 
nerveux  central  provoquent  de  même  des  hémorrhagies 
dans  diverses  parties  du  corps,  et  que  c'est  surtout  dans  les 
cavités  viscérales  que  ces  hémorrhagies  se  produisent. 


L'étude  des  congestions  déterminées  par  l'intermédiaire 
de  l'appareil  vaso-moteur,  me  conduit  tout  naturellement  h 
vous  parler  des  hémorrhagies  qui  ont  pour  cause  des  trou- 
bles fonctionnels  de  cet  appareil. 

On  sait  que  la  congestion  portée  jusqu'à  un  certain  degré 
peut  donner  lieu  à  des  hémorrhagies,  soit  qu'il  y  ait  simple 
diapédèse  des  globules  rouges,  soit  qu'il  y  ait  rupture  de 
vaisseaux  plus  ou  moins  volumineux.  Par  conséquent,  les 
hémorrhagies,  de  même  que  la  congestion,  peuvent  se  pro- 
duire par  suite  d'une  modification  des  fonctions  vaso-mo- 
trices, dans  l'organe  où  s'opère  l'extravasation  sanguine. 
L'hémorrhagie  est  d'ailleurs  favorisée  par  les  altérations 
préexistantes  que  peuvent  présenter  les  vaisseaux  et  le 
sang  lui-même. 

L'appareil  nerveux  vaso-moteur  doit  donc  jouer  un  cer- 
tain rôle  dans  les  hémorrhagies  que  l'on  observe  dans  les 
fièvres  éruptives  hémorrhagiques  ;  car  c'est  par  suite  des 
troubles  fonctionnels  de  cet  appareil  que  naissent  les  con- 
gestions qui,  dans  ces  affections,  sont  bientôt  suivies  d'ex- 
travasalions  sanguines.  C'est  par  le  même  mécanisme  que 
se  produisent  vraisemblablement  l'épistaxis  dans  la  fièvre 
typhoïde  et  les  hémorrhagies  utérines,  soit  dans  cette 
même  maladie,  soit  dans  d'autres  pyrexies. 

Il  est  des  affections  dans  lesquelles  se  montrent,  comme 
symptômes  exceptionnels,  des  hémorrhagies  qui  paraissent 
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bien  reconnaître  aussi,  pour  cause  productrice,  un  trouble 
profond  de  certaines  parties  de  l'appareil  vaso-moteur. 
C'est  ainsi  seulement  qu'on  peut  expliquer  ces  faits  assez 
rares,  mais  bien  authentiques,  de  sueurs  de  sang,  observés 
presque  tous  chez  des  femmes  atteintes  d'hystérie  ou  d'hys- 
téro-épilepsie.  M.  Parrot  a  publié  un  remarquable  travail 
sur  les  faits  de  cet  ordre  et  sur  des  faits  qui  s'en  rapprochent 
sous  le  rapport  éliologique  (1).  Dans  un  cas  d'hématidrose 
de  celte  nature,  qu'il  a  observé,  il  s'agissait  d'une  femme 
âgée  de  vingt-sept  ans,  atteinte  d'hystéro-épilepsie,  et  chez 
laquelle  les  sueurs  de  sang  s'étaient  montrées,  pour  la 
première  fois,  avant  l'âge  de  neuf  ans,  à  la  suite  d'un 
violent  chagrin.  Depuis  lors,  elles  avaient  lieu  assez  sou- 
vent, et  dans  des  régions  diverses  du  corps.  Ces  sueurs  de 
sang  se  montraient  soit  pendant  une  attaque  nerveuse,  avec 
abolition  complète  du  mouvement  et  de  la  sensibilité,  soit 
pendant  des  accès  de  douleurs  névralgiques  extrêmement 
vives,  de  sièges  variés.  En  même  temps  il  y  avait  souvent 
écoulement  de  larmes  sanglantes.  De  temps  en  temps,  on 
observait  une  hématémèse  de  sang  vermeil.  M.  Parrot  rap- 
proche du  fait  qu'il  a  eu  sous  les  yeux  différents  autres  cas, 
plus  ou  moins  semblables,  publiés  par  Hoffmann ,  Boerhaave, 
Caizergues,  par  M.  Chauffard  (d'Avignon),  par  Maguus 
Huss,  etc.  Magnus  Huss  avait  considéré  le  fait,  qu'il  avait 
observé,  comme  un  cas  d'hémophilie;  mais  M.  Parrot 
démontre  qu'il  s'agissait  bien  d'un  cas  d'hématidrose. 
M.  Parrot  n'hésite  pas  à  proclamer  la  nature  essentielle- 
ment nerveuse  de  l'hématidrose,  et,  pour  lui,  cette  hémor- 
rhagie  a  bien  son  point  de  départ  anatomique  dans  les 
vaisseaux  qui  alimentent  les  glandes  sudoripares. 

(1)  .(/  ParrOt.  Etude  sw  la  sueur  de  sang  et  les  hémon'hagies  névio- 
pal/iiques  (Gâzcltiî  hei)domadaire,  1859,  p.  C33  et  suiv.). 


HÉMATIDROSE.  523 

Ces  hémorrhagies  ne  sont  pas  les  seules  qu'on  puisse 
rapporter  à  un  trouble  fonctionnel  des  nerfs  vaso-moteurs. 
Nous  venons  de  voir  que  la  malade  de  M.  Parrot  offrait  de 
l'hématidrose  et  des  larmes  sanguinolentes;  chez  d'autres 
malades,  il  se  produisait,  outre  la  sueur  de  sang,  des 
ecchymoses  et  des  pétéchies.  Chez  la  femme  observée  par 
Magnus  Huss,  les  sueurs  de  sang  avaient  lieu  surtout  du 
côté  gauche  ;  des  ecchymoses  et  des  sugillations  cutanées 
se  formaient  pendant  les  attaques  nerveuses,  du  côté  gauche 
seulement,  et  les  membres  de  ce  côté  demeuraient  faibles 
ou  à  demi  paralysés  pendant  quelques  jours  ou  même  deux 
ou  trois  semaines  après  ces  attaques. 

Le  mécanisme  de  l'hématidrose  de  cause  névropathique 
est  assez  obscur.  Il  est  probable  qu'il  s'agit,  comme  je  viens 
de  le  dire,  d'une  hémorrhagie  provenant  des  vaisseaux 
sanguins  des  glandes  sudoripares  ;  il  est  probable  aussi  que 
le  sang  s'extravase  par  diapédèse,  sous  l'influence  d'une 
augmentation  de  pression  dans  les  capillaires  et  dans  les 
veinules  de  ces  glandes.  Le  liquide  sanguinolent  paraît  bien 
sourdre  des  orifices  des  glandes  sudoripares,  et  l'on  y 
trouve,  comme  l'a  nettement  constaté  M.  Parrot,  de  nom- 
breux globules  rouges.  Ce  qui  me  pousse  cà  faire  provenir 
le  sang  des  capillaires  et  des  veinules,  c'est  que  c'est  par 
ces  vaisseaux  surtout  que  s'opère  la  diapédèse  sanguine, 
dans  les  expériences  où,  à  l'exemple  de  M.  Cohnheim,  on 
cherche  à  étudier  ce  mode  d'extravasation  des  globules 
sanguins.  Y  a-t-ilen  même  temps  exagération  de  sécrétion 
sudorale,  dans  les  glandes  qui  sont  le  siège  de  l'hémati- 
drose? C'est  un  point  sur  lequel  les  renseignements  font 
absolument  défaut. 

L'hématidrose  de  cause  névropathique  paraît  due  à  une 
paralysie  momentanée  des  centres  vaso-moteurs  qui  pro- 
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duisent  le  tonus  des  vaisseaux  des  glandes  sudoripares. 
Cette  paralysie  peut  être  déterminée  par  une  vive  irritation 
des  fibres  sensitives,  dont  les  extrémités  périphériques  se 
distribuent  aux  régions  de  la  peau  qui  sont  le  siège  de 
l'hématidrose  :  c'est  ce  qui  a  lieu,  sans  doute,  dans  le  cas 
oià  la  sueur  de  sang  se  manifeste  dans  des  points  de  la  peau 
où  existe  une  douleur  névralgique  excessivement  intense. 
C'est  encore  d'une  façon  analogue  qu'on  peut  se  rendre 
compte  des  cas  dans  lesquels  l'hématidrose  se  montre  en 
môme  temps  que  des  douleurs  névralgiques  très-vives,  mais 
dans  une  autre  région  que  celle  oii  siègent  ces  douleurs  : 
il  y  a  alors  action,  à  distance,  de  la  douleur  sur  les  centres 
vaso-moteurs  des  glandes  par  lesquelles  se  fait  la  sueur  de 
sang.  Enfin,  il  est  des  cas  où  l'hématidrose  paraît  ne  pas 
être  précédée  de  douleurs  névralgiques,  mais  d'attaques 
nerveuses  de  formes  variées  :  on  peut,  dans  ces  cas,  sup- 
poser encore  que  ces  mêmes  centres  vaso-toniques  des 
vaisseaux  des  glandes  sudoripares  de  telle  ou  telle  région 
sont  soumis  à  un  ébranlement  qui  les  paralyse  pour  uu 
certain  temps.  Il  est  bien  vraisemblable,  d'ailleurs,  que 
des  prédispositions  locales  existent  chez  les  malades  qui 
ont  des  sueurs  de  sang  ;  car  les  conditions  névropathiques 
dans  lesquelles  on  observe  ces  accidents  n'ont  rien  d'abso- 
lument exceptionnel,  et  cependant  l'hématidrose  est  un 
phénomène  d'une  extrême  rareté. 

L'intervention  de  l'appareil  vaso-moteur  n'est  guère  dou- 
teuse non  plus  dans  tous  les  cas  où  se  produisent  des  hé- 
morrhagies  supplémentaires,  chez  des  femmes  mal  réglées, 
ou  chez  lesquelles  le  flux  menstruel  s'est  brusquement  arrêté 
sous  l'influence  de  causes  diverses,  telles  surtout  que  l'ex- 
position des  membres  inférieurs  au  froid,  ou  l'ébranlement 
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des  centres  nerveux  par  de  violentes  émotions.  On  sait  que 
les  hémorrhagies  de  ce  genre  ont  lieu  principalement  chez 
des  femmes  très-nerveuses,  et  qu'elles  peuvent  se  faire  par 
les  voies  les  plus  variées.  Elles  peuvent  avoir  lieu  sous  forme 
d'hématémèse,  d'hémorrhagie  intestinale,  d'hémoptysie, 
d'hématurie,  d'épislaxis,  de  larmes  de  sang,  d'hémor- 
rhagie par  les  glandes  mammaires,  par  les  alvéoles  den- 
taires, par  des  plaies,  des  tumeurs,  etc.  (1).  Ces  hémor- 
rhagies supplémentaires,  ces  règles  déviées,  comme  on  les 
appelle  encore,  se  produisent  évidemment  par  un  méca- 
nisme semblable  à  celui  que  nous  venons  d'indiquer  à 
propos  des  sueurs  de  sang.  L'arrêt  brusque  de  la  fonction 
menstruelle,  ou  sa  suppression  complète,  détermine  sans 
doute  un  état  de  souffrance  dans  les  parties  vaso-motrices 
des  centres  nerveux  qui  président  à  cette  fonction.  Cet 
état  de  souffrance  se  transmet  bientôt  à  d'autres  parties 
vaso-motrices  centrales,  ou  même  à  l'ensemble  des  centres 
vaso-moteurs.  De  là,  dans  ce  dernier  cas,  ces  congestions 
plus  ou  moins  généralisées  qu'on  observe  souvent  :  teinte 
plus  ou  moins  rouge  de  la  peau  des  diverses  régions  du 
corps,  congestion  de  la  face,  des  conjonctives;  troubles 
visuels  ;  bruissements  dans  les  oreilles  ;  céphalalgie,  ver- 
tiges, faiblesse  de  tous  les  membres  ou  des  membres  d'un 
côté.  Ces  accidents  peuvent  durer  jusqu'à  l'époque  mens- 
truelle suivante  ;  dans  d'autres  cas,  ils  cessent  ou  s'atténuent 
notablement,  après  qu'une  hémorrhagie  s'est  faite  par 
l'estomac,  l'intestin,  etc.  On  a  vu  quelquefois  l'hémor- 

(1)  Voyez  :  A.  Puech,  w  Traite  des  maladies  de  TutéruSjpar  le  prof.  Courty. 
—  Cauchois.  Sur  F  augmentation  de  la  tension  vasculaire  dans  le  système  de 
la  circulation  générale  pendant  la  période  menstruelle  (Comptes  rendus  de  la 
Société  de  biologie,  1872,  p.  mU  et  suiv.).  _  G.  Lorey.  Des  vomissements 
de  sang  supplémentaires  des  règles,  et  pathogénie  des  hémorrhagies  supplé- 
mentaires du  flux  menstruel,  en  général  (Thèse  de  Paris,  1875,  n»  23). 
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rhagie  périodique  so  faire,  pendaul  des  mois,  par  une  des 
voies  que  nous  avons  indiquées  :  les  phénomènes  précur- 
seurs ne  sont  pas  alors  différents  de  ceux  qui  précèdent 
les  règles  utérines.  Dans  quelques  cas,  l'hémorrhagie  uté- 
rine n'est  pas  entièrement  suppiimée;  elle  peut  môme 
n'être  que  très-peu  diminuée  lors  de  chaque  époque  mens- 
truelle. L'hémorrhagie  qui  se  fait  en  môme  temps  par 
une  autre  voie  ne  doit  évidemment  pas,  dans  ce  cas,  être 
désignée  sous  le  nom  d'hémorrhagie  supplémentaire. 

Les  hémorrhagies  menstruelles  normales  ne  se  pro- 
duisent pas  d'ailleurs  sans  que  les  parties  de  l'appareil 
vaso-moteur,  avec  lesquelles  l'utérus  est  en  relation,  soient 
mises  en  jeu. 

Les  nerfs  vaso-moteurs  de  l'utérus,  chez  les  animaux, 
proviennent  en  grande  partie  du  ganglion  mésentérique 
postérieur  ou  inférieur,  comme  le  montre  l'expérience 
suivante  : 

Exp.  I.  —  Sur  une  chienne  curarisée  et  soumise  à  la  respiration  artificielle, 
on  met  à  découvert  le  ganglion  mésentérique  postérieur  ou  inférieur  et  les 
nerfs  qui  en  partent.  On  électrise  ces  nerfs  et  ce  ganglion,  à  plusieurs  reprises, 
à  l'aide  d'un  courant  induit,  intermittent,  de  moyenne  intensité-  Chaque 
électrisation  est  suivie  aussitôt  d'une  contraction  considérable  de  la  vessie  et 
du  rectum  ;  un  peu  plus  tard,  ou  voit  se  contracter  aussi  le  corps  de  l'utérus 
et  ses  deux  cornes  (rutérus  est  vide).  Les  cornes  se  raccourcissent  un  peu  ;  en 
même  temps  le  tissu  des  cornes  pâlit  notablement. 

Les  deux  pneumogastriques  sont  mis  à  nu.  La  cavité  thoracique  est  ouverte 
sur  la  ligne  méilianc  du  sternum.  On  faradise  les  nerfs  pneumogaslriqueSi  On 
n'observe  aucun  changement  de  la  coloration  des  poumons.  Il  en  est  de  même, 
lorsqu'après  avoir  lié  ces  nerfs  on  les  électrise  alternativement  au-dessus  et  au- 
dessous  de  la  ligature. 

Le  larynx  est  renversé,  après  section  des  tissus  qui  unissent  le  cartilage 
thyroïde  à  l'os  hyoïde.  On  examine  l'orifice  supérieur  du  larynx  pendant  qu'on 
électrise  les  nerfs  pneumogastriques,  au-dessus  et  au-dessous  des  ligatures  ;  la 
coloration  de  la  membrane  muqueuse  laryngée  ne  subit  aucune  modification  (1). 

(1)  Des  recherches  ont  été  faites  par  difîcrents  expérimentateurs  sur  les 
nerfs  moteurs  de  l'utéruâ,  et  sur  la  voie  suivie  par  les  irritations  excito-motriccs 
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Lorsque  la  maturation  d'une  vésicule  de  de  Graafestsur 
le  point  d'arriver  à  son  terme,  l'utérus  devient  le  siège 
d'un  travail  préparatoire  dont  la  nature  est  loin  d'être 
bien  connue,  et  qui  retentit  plus  ou  moins,  suivant  les 
sujets,  sur  toute  l'économie.  A  un  certain  moment  de  ce 
travail,  les  vaisseaux  superficiels  de  la  membrane  mu- 
queuse utérine,  sous  l'influence  de  la  congestion  progres- 
sivement croissante  de  cette  membrane,  subissent  des 
ruptures  ou  se  laissent  traverser  par  les  globules  rouges, 
qui  s'extravasent  ainsi  par  diapédèse.  Le  sang  s'épanche 
peu  à  peu  dans  la  cavité  utérine  et  se  trouve,  au  fur  et  à 
mesure,  entraîné  vers  l'extérieur.  Ce  qui  doit  faire  ad- 
mettre que  le  flux  sanguin  cataménial  s'efïéctue  surtout 
par  diapédèse,  c'est  que  le  liquide  sanguinolent  qui  s'écoule 
par  la  vulve  est  d'ordinaire  bien  moins  riche  en  globules 
sanguins  et  bien  plus  riche  en  sérum  que  le  sang  véri- 
table. Quel  que  soit  du  reste  le  mécanisme  de  l'hémor- 
rhagie,  la  congestion  qui  lui  donne  naissance  est  le  résultat 

qui  provoquent,  par  action  réflexe,  des  mouvements  de  cet  organe.  Je  n'ai 
pas  réussi  à  produire  dans  les  parois  utérines  des  elTets  vaso-moteurs  indé' 
pendants  des  contractions  de  ces  parois,  et  je  ne  sache  pas  que  d'autres  physio- 
logistes aient  eu  plus  de  succès. 

Le  centre  des  mouvements  réflexes  de  l'utérus  serait  situé  au-dessus  de 
l'atlas.  Cependant  M.  Schlesinger  {*)  a  prouvé  qu'on  obtient  encore  des  mou- 
vements réflexes  de  cet  organe,  en  excitant  les  nerfs  des  membres  inférieurs, 
après  section  de  la  moelle  épinière  au  niveau  de  l'atlas  ;  et  ces  mouvements 
sont  encore  bien  plus  nets  chez  un  animal  (lapin),  si  on  le  soumet  alors  à 
l'action  de  la  strychnine.  M.  Schlesinger  a  constaté  qu'on  peut  aussi  déter- 
miner, dans  ces  conditions,  une  augmentation  de  la  pression  sanguine  intra- 
artérielle  générale,  par  l'excitation  d'un  nerf  sensible  quelconque,  et  il  en 
conclut  que  les  nerfs  vaso-moteurs,  comme  les  nerfs  utérins,  n'ont  pas  un  centre 
réflexe  unique,  situé  dans  le  bulbe  rachidien,  comme  on  l'admet  généralement; 

(♦)  SchleBinger  (AUgemoine  Wiener  medic.  Zeilung,  n"  42  ot  *3.  -  Anul.  in  London  med. 
1  ocord,  On  va,o-motor  ,md  Ulerinc  Nerve-Cenlres .  1874,  p.  35).-Voye=!  nn.si:  Cyon  ot  Schers- 
-liewsky  (PIluger',  Archiv,  t.  VHI.  _  And,  ,„  London  Médical  Record  :  On  ,hc  Inncrvatiori 
of  Ihe  Uteru,,  1874,  p.  36,  r,t  Anal,  in  Revuo  des  Science.  Méd.,  t.  IV,  p.  55). 
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d'une  action  vaso-dilatatrice  d'origine  périphérique.  Le 
point  de  départ  de  l'irritation  provocatrice  est  dans  la 
membrane  muqueuse  utérine.  L'impression  qui  en  résulte 
est  transmise  aux  centres  nerveux,  et  elle  suspend  l'activité 
des  parties  de  ces  centres  qui  régissent  le  tonus  des  vais- 
seaux de  l'utérus.  Une  congestion  se  produit  alors  :  elle 
augmente  peu  à  peu  ;  lorsqu'elle  est  parvenue  à  un  certain 
degré,  les  vaisseaux  laissent  échapper,  au  travers  de  leurs 
parois,  du  sérum  et  des  globules  sanguins  en  proportions 
variées,  et  ce  liquide  est  versé  dans  la  cavité  utérine,  en 
même  temps  que  des  produits  de  sécrétion  de  la  muqueuse 
utérine. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  de  l'hémorrhagie  men- 
struelle s'applique  aux  flux  sanguins  hémorrhoïdaires.  Il 
se  fait  aussi,  dans  le  cas  d'hémorrhoïdes,  un  travail  local 
préparatoire,  irritatif,  plus  ou  moins  douloureux,  qui  dé- 
termine une  congestion  vasculaire  de  plus  en  plus  intense 
de  la  membrane  muqueuse  anale,  par  le  mécanisme  que 
nous  venons  d'indiquer.  Ces  phénomènes,  qui  disparais- 
sent souvent  sans  amener  la  moindre  hémorrhagie,  don- 
nent lieu,  dans  certains  cas  et  d'une  façon  constante  chez 
certains  sujets,  à  une  issue  de  sang  soit  par  rupture  des 
petits  vaisseaux  les  plus  superficiels  de  la  région  malade, 
soit  par  diapédèse  sanguine  au  travers  des  parois  de  ces 
vaisseaux. 

Les  névralgies  lombo-sacrées  peuvent  donner  naissance 
à  des  hémorrhagies  utérines  plus  ou  moins  abondantes. 
M.  Marrotte,  dans  un  mémoire  très-intéressant  (1),  a  étudié 
avec  soin  ces  hémorrhagies.  lia  fait  voir  qu'elles  pouvaient 

(1)  Marrotte.  De  quelques  épiphénomènes  des  névralgies  lombo-sacrées  pou- 
vant simuler  des  affections  idiopathiques  de  Cutérus  et  de  ses  annexes  (Archives 
géii.  de  Méd.,  1860,  I,  p.  385  et  suiv.). 
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se  montrer  iion-seuleaieiit  chez  des  femmes  non  enceintes, 
mais  encore  dans  le  cours  de  la  grossesse  ;  que,  dans  ce  der- 
nier cas,  elles  pouvaient  en  imposer  pour  des  signes  de  travail 
abortif,  et  que,  du  reste,  elles  pouvaient  entraîner  l'avor- 
tement  par  décollement  du  placenta.  Lorsque  ces  hémor- 
rhagies  ont  lieu  chez  des  femmes  non  enceintes,  elles  peu- 
vent faire  supposer  l'existence  d'affections  utérines  (métrite, 
corps  fibreux,  etc.).  La  recherche  attentive  des  points  dou- 
loureux qui  caractérisent  la  névralgie  lombo-sacrée,  le  siège 
superficiel,  cutané,  de  ces  douleurs,  conduisent  au  véri- 
table diagnostic.  Les  hémorrhagies,  d'ailleurs,  sont  précé- 
dées par  la  névralgie;  elles  offrent  des  périodes  d'arrêt  et 
de  retour,  ou  des  variations  d'abondance  qui  coïncident 
souvent  avec  la  succession  des  moments  de  calme  ou  d'exa- 
cerbation  que  présente  la  névralgie.  D'autre  part,  ces  écou- 
lements sanguins  disparaissent  d'ordinaire  sous  l'influence 
d'un  traitement  exclusivement  dirigé  contre  l'affection 
névralgique.  M.  Marrotte  n'hésite  donc  pas  à  considérer 
les  hémorrhagies  dont  il  s'agit  comme  des  phénomènes 
secondaires,  déterminés  par  la  maladie  nerveuse,  et  il  les 
rapproche  des  congestions  et  des  sécrétions  exagérées 
(sudorale,  saUvaire,  lacrymale)  qu'on  observe  dans  le  cours 
d'autres  névralgies.  Dans  un  mémoire  plus  récent,  M.  Mar- 
rotte a  cherché  à  démontrer  l'influence  que  les  névralgies 
lombo-sacrées  peuvent  exercer  sur  la  production  de  l'hé- 
malocèle  rétro-utérine  (1). 

Rapprocher  ces  hémorrhagies  des  congestions  d'origine 
névralgique,  c'est  indiquer  qu'elles  se  produisent  par  le 
même  mécanisme;  car  l'écoulement  de  sang  ne  doit  être, 
dans  ce  cas,  que  le  résultat  d'une  congestion  poussée  au 

(Ij  Marrotte.  Considérations  nouvelles  su?-  la  puihogénie  do  Vhimai(v:èk 
rCtro-utérine  (Archives  gén.  de  Méd.,  1873,  II,  p  26  pt  suiv.\ 

VKLPIAX.  11.  _  34 


•^30  VINGT-ClNQLIliMli  LliÇON. 

delà  de  ccrlaiiies  liinilcs.  C'est  ce  que  nous  avons  dit  déjà 
à  propos  des  sueurs  de  sang.  Ici,  dans  le  cas  de  métror- 
rhagie  due  à  une  névralgie  lombo-utérine,  il  est  facile  de 
comprendre  qu'une  congestion  exagérée  doit  avoir  pour 
suite  une  hémorrhagie  tout  à  fait  comparable,  comme 
cause  prochaine,  à  celle  qui  a  lieu  dans  le  flux  cataménial. 
Lorsque  la  névralgie  existe  au  moment  des  régies,  l'hémor- 
rhagie  menstruelle  peut  être  beaucoup  plus  abondante  et 
plus  durable,  parce  que  la  congestion  doit  être  plus  forte  et 
moins  passagère  que  dans  l'état  de  santé.  Quant  à  la 
congestion  qui  donne  naissance,  dans  les  conditions  mor- 
bides dont  il  s'agit,  à  l'hémorrhagie  utérine,  elle  est  dé- 
terminée dans  tous  les  cas  par  Taffaiblissement  de  l'activité 
des  centres  vaso-toniques  de  l'utérus,  affaiblissement  ayant 
pour  cause  une  excitation  suspensive  dont  le  point  de 
départ  peut  varier  :  utérus,  nerfs  utérins,  centres  nerveux 
eux-mêmes. 

Les  métrorrhagies  qui  ont  lieu,  dans  les  cas  de  corps 
fibreux  de  l'utérus,  se  produisent  évidemment  aussi  par  le 
même  mécanisme.  Elles  sont  le  résultat  d'actions  vaso- 
dilalatrices,  dites  réflexes  :  comme  l'existence  de  fibres 
vaso-dilatatrices,  destinées  aux  vaisseaux  de  l'utérus,  n'a 
pas  été  constatée  jusqu'ici,  nous  devons,  provisoirement 
au  moins,  nous  en  tenir  au  mode  général  d'explication  que 
nous  avons  indiqué.  Une  excitation  des  fibres  centripètes 
de  l'utérus,  due  au  développement  et  à  la  présence  des 
corps  fibreux  dans  l'épaisseur  des  parois  de  la  matrice,  est 
conduite  aux  centres  qui  régissent  le  tonus  des  vaisseaux 
utérins.  Sons  rinfluence  de  cette  excitation,  soit  par  suite 
de  son  intensité,  soit  à  cause  de  sa  nature  spéciale,  l'activité 
Ionique  de  ces  centres  est  affaiblie  ou  suspendue,  le  tonus 
vasculaire  diminue  ou  cesse  complètement  dans  les  parois 
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et  la  membrane  mu(iueuse  de  l'utérus.  De  là,  congestion 
plus  ou  moins  intense,  ayant  pour  conséquence  fréquente 
ou  habituelle  un  flux  métrorrhagique  plus  ou  moins 
abondant.  Il  en  est  de  même  dans  les  cas  de  polypes 
utérins  (1). 

Les  névralgies  traumatiques  peuvent  donner  lieu  à  des 
congestions  et  à  des  hémorrhagies  secondaires  :  c'est  là 
un  fait  intéressant  et  très-utile  à  connaître,  sur  lequel 
M.  Verneuil  a  appelé,  d'une  façon  toute  spéciale,  l'atten- 
tion des  chirurgiens.  Le  sulfate  de  quinine,  comme  il  l'a 
montré,  est  alors,  en  général,  le  meilleur  remède  à  opposer 
à  ces  hémorrhagies  (2). 

Les  lésions  des  centres  nerveux  peuvent  déterminer  la 
production  d' hémorrhagies  dans  diverses  parties  du  corps, 
principalement  dans  les  viscères  thoraciques  et  abdominaux. 
Je  vous  ai  déjà  indiqué  les  principaux  faits  relatifs  à  ces 
hémorrhagies  :  je  puis,  par  conséquent,  me  borner  ici  à 
vous  en  dire  quelques  mots.  Nous  avons  vu  (3)  que  les 
lésions  des  centres  nerveux,  surtout  celles  des  couches 
optiques  et  des  pédoncules  cérébraux,  peuvent,  comme  l'a 
montré  expérimentalement  M.  SchifT,  déterminer  des 
ecchymoses,  suivies  ou  non  d'ulcérations,  dans  la  mem- 
brane muqueuse  de  l'estomac,  et  j'ai  fait  voir  que  des 
congestions  extrêmement  violentes,  avec  hémorrhagie  in- 

(1)  Ces  hémorrhagies  sont  souvent  très-abondantes  et  très-durables.  Gomme 
toutes  les  hémorrhagies,  elles  peuvent,  par  leur  abondance  même,  produire 
rapidement  une  anémie  qui  déterminera  une  excitation  des  divers  centres  vaso- 
moteurs  de  l'axe  cérébro-spinal  et  qui  contribueia  ainsi  à  diminuer  ou  à  faire 
cesser  même,  par  suite  de  la  constriction  des  vaisseaux,  l'écoulement  du  sang. 

(2)  Ar.  Verneuil,  Des  névralgies  traumatiques  secondaires  précoces  (kichiy i 
gcn.  de  méd.,  nov.  etdéc.  1874.  —  Tirage  à  part,  p.  52  et  suiv.). 

(3)  T.  I,  p.  215  et  suiv.;  p.  445  ut  suiv  ;_p.  401  ;  p.  403. 
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tostiiiale,  pouvaient  se  produire  aussi  dans  les  intestins, 
sous  l'influence  de  lésions  expérimentales  de  l'isthme  de 
l'encéphale.  Je  vous  ai  signalé  aussi  les  recherches  de 
M.  Brown-Séquard,  celles  de  M.  Charcot  et  divers  autres 
observateurs  sur  les  hémorrhagies,  de  siège  varié,  que 
peuvent  faire  naître  les  lésions  de  certaines  parties  de 
l'encéphale. 

M.  Brown-Séquard  a  publié,  en  1851  (l),  des  faits 
montrant  que  les  lésions  de  la  région  dorsale  de  la  moelle 
épinière  donnent  souvent  lieu,  chez  les  cobayes,  à  des 
hémorrhagies  interstitielles  dans  les  capsules  surrénales. 
C'est  là  un  fait  que  j'ai  pu  vérifier  un  certain  nombre  de 
fois  chez  les  mômes  animaux  ('2).  M.  Bouchard  a  trouvé, 
dans  un  cas  de  myélite  aiguë,  observé  dans  le  service 
de  M.  Béhier,  des  foyers  hémorrhagiques  récents  dans 
l'épaisseur  des  capsules  surrénales  (3). 

M.  Brown-Séquard  a  vu,  depuis  lors,  d'autres  exem- 
ples d'hémorrhagies  déterminées  par  des  lésions  des  cen- 
tres nerveux.  Ainsi, il  a  reconnu  que  les  lésions  du  pont  de 
Varole,  au  voisinage  des  pédoncules  cérébelleux,  donnent 
naissance  à  des  ecchymoses  dans  les  poumons  et  parfois 
à  d'abondantes  effusions  de  sang,  à  de  vraies  apoplexies 
dans  ces  organes  {li).  Il  a  entretenu  plusieurs  fois  la 

(1)  Brown-Séquard.  Influence  d'une  partie  de  la  moelle  épinière  sur  les 
capsules  swn-dziafes  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1851,  p.  146). 

(2)  M.  Brown-Séquard  a  constaté  un  autre  fait  intéressant  ;  c'est  que,  sous 
l'inlluence  de  lésions  de  la  moelle  épinière,  les  capsules  surrénales  peuvent 
subir  peu  à  peu  un  travail  trcb-net  d'hypertrophie  et  qu'il  peut  se  produire  une 
coloration  du  tissu  de  ces  organes  par  du  pigment  hématique  (*). 

(3)  Fait  cité  par  M.  Gliareot  [Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux^ 
11.  115). 

(4)  Brown-Séquard.  On  the  Production  of  Hemorrhagia ,  Anémia,  CËdema 
[')  Uiown  bOtiiiaul  (Duini-lo.-  rciuliis  do  la  Sooiéto  de  biologie,  1851,  P'  l-^^*!  81 1870,  p-  -i)' 


IllÎMOItRHAGIUS  PAR  LÉSIONS  DES  CENTRliS  NhUVliUX.  53o 

Société  de  biologie  de  ces  résultats  expérimentaux,  et  il 
a  fait  paraître  dernièrement  un  nouveau  travail  sur  ce 
sujet  (1). 

Dans  ce  travail,  il  démontre  que  les  ecchymoses  et  les 
apoplexies  pulmonaires  trouvées  chez  des  anioiaux, 
lesquels  on  a  blessé  le  pont  de  Varole  ou  les  points  de  îa 
base  de  l'encéphale  qui  sont  voisins  de  cette  région,  ne 
sont  pas  dues  à  une  compression  du  tissu  pulmonaire  entre 
les  parois  thoraciques,  produisant  un  brusque  et  violent 
resserrement  de  la  cavité  du  thorax,  et  l'air  retenu  dans 
les  poumons  par  suite  d'une  occlusion  spasmodique  de  la 
glotte.  En  effet,  ces  lésions  ont  encore  lieu,  lorsqu'on  a 
ouvert  la  cavité  thoracique  avant  de  blesser  l'isthme  de 
l'encéphale;  et,  d'autre  part,  les  mouvements  respira- 
toires, chez  les  animaux  intacts,  s'arrêtent  souvent  au  mo- 
ment même  où  l'on  opère  cette  blessure  (2),  et,  par  con- 
séquent, les  parois  thoraciques  ne  peuvent  intervenir  en 
rien  pour  amener  le  résultat  observé.  M.  Brown-Séquard 
prouve,  en  outre,  que  ce  n'est  pas  par  l'intermédiaire  de? 
nerfs  vagues  que  l'influence  de  la  blessure  de  l'isthme  est 

and  Emphysema  by  Injurier  to  the  Base  of  the  Brain  (The  Lancet,  1871 
t.  I,  p.  6).  —  Brown-Séquard  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie, 
1872,  p.  13  et  p.  180). 

(1)  Brown-Séquard.  On  Ecchymoses  and  other  Effusions  of  Blood  caused 
by  a  Nervous  Influence  (Archives  of  Scientific  and  Practical  Medicine,  1873, 
p.  148  et  suiv.). 

(2)  M.  Brown-Séquard  montrait,  en  1871,  à  la  Société  de  biologie,  les 
poumons  de  plusieurs  cochons  d'Inde  qui  avaient  subi  une  lésion  au  niveau  de 
la  moelle  allongée.  Dans  quelques  cas,  les  poumonS'  ont  présenté  ou  des 
hémorrhagies,  ou  de  l'œdème,  ou  de  l'emphysème,  bien  que  les  animaux 
n'eussent  fait  aucun  mouvement  respiratoire  après  l'opération.  A  la  suite  de 
cette  communication  de  M.  Brown-Séquard  se  trouvent  des  remarques  inté- 
ressanles,  faites  par  M.  Churcot  sur  le  même  sujet  (*). 


(*)  Brown-Séqnard  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biolcfie,  1871,  p.  101). 
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transmise  aux  poumons;  car  les  ecchymoses  et  les  hémor- 
rhagies  pulmonaires  se  montrent  encore,  sous  l'influence 
soit  de  cette  blessure,  soit  d'une  irritation  mécanique  ou 
galvanique  du  pont  de  Varole,  loi  îju'on  a  préalablement 
coupé  transversalement,  au  milieu  du  cou,  les  deux  nerfs 
en  question.  Cette  influence,  d'après  M.  Brown-Séquard, 
suivrait  la  moelle  épinière  jusqu'aux  points  d'où  émer- 
gent les  racines  des  premiers  ganglions  sympathiques  tho- 
raciques,  et  c'est  par  l'intermédiaire  de  ces  racines  et 
des  fibres  nerveuses  qui  partent  de  ces  ganglions,  que  les 
blessures  du  pont  de  Varole  agiraient  sur  les  poumons. 
En  général,  on  n'observerait  plus  d'hémorrhagies  pulmo- 
naires, lorsque,  avant  de  blesser  l'isthme  de  l'encéphale, 
on  pratique  une  section  transversale  de  la  moelle  épi- 
nière en  avant  de  la  sixième  ou  de  la  septième  paire  des 
nerfs  cervicaux,  ou  encore,  lorsqu'on  extirpe  les  premiers 
ganglions  thoraciques. 

Les  apoplexies  et  ecchymoses  pulmonaires  auraient  lieu 
immédiatement  après  la  blessure  du  pont  de  Varole,  suivant 
M.  Brown-Séquard.  On  les  observerait  d'ailleurs  encore 
dans  d'autres  organes,  mais  moins  fréquemment.  Ainsi, 
en  comparant  des  centaines  d'expériences,  M.  Brown- 
Séquard  dit  qu'il  a  vu  ces  hémorrhagies  immédiates  siéger 
dans  l'estomac  une  fois  seulement;  résultat  très-différent 
de  celui  que  l'on  constate  par  rapport  aux  hémorrhagies 
plus  ou  moins  tardives.  Les  ecchymoses  qui  se  forment 
dans  l'estomac  quelques  jours  après  les  lésions  des  couches 
optiques  (Schifl"),  ou  après  les  blessures  de  l'isthme  encé- 
phalique (Brown-Séquard)  sont,  en  effet,  très-fréquentes. 
Le  foie  a  été  le  siège  d'ecchymoses  immédiates,  deux  fois; 
les  reins,  huit  ou  dix  fois;  l'endocarde,  le  péricarde  ou  le 
myocarde,  dans  un  tiers  des  cas  environ  ;  les  capsules  sur- 
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rénales,  dans  plus  d'un  tiers  des  cas  ;  les  plèvres,  dans  plus 
de  la  moitié  des  cas  ;  les  poumons,  dans  presque  tous  les 
cas.  M.  Brown-Séquard  s'est  assuré  que  les  lésions  du  côté 
droit  du  cerveau  déterminent  des  ecchymoses  plus  fré- 
quemment que  celles  du  côté  gauche. 

J'ajoute  que  M.  Brown-Séquard  a  constaté  aussi  la  pro- 
duction d'hémorrhagies  interstitielles  dans  le  pavillon  de 
l'oreille,  sur  des  cochons  d'Inde  soumis  à  des  lésions  di- 
verses :  blessures  des  centres  nerveux,  lésions  du  corps 
restiforme,  section  du  cordon  cervical  du  sympathique, 
section  du  nerf  sciatique  (1). 

M.  Brown-Séquard  pense  que  la  rupture  des  capillaires, 
qui  donne  lieu  à  ces  diverses  hémorrhagies,  aux  hémor- 
rhagies  viscérales,  par  exemple,  est  due  soit  à  une  contrac- 
tion des  artères  et  des  veines,  se  propageant  des  rameaux 
vers  les  capillaires  et  accumulant  ainsi  le  sang  dans  ces 
derniers  vaisseaux,  jusqu'à  rupture;  soit,  et  plus  proba- 
blement encore,  à  une  contraction  des  veinules  seules,  les 
capillaires  se  rompant  alors  sous  l'effort  de  la  pression 
augmentée  dans  les  branches  correspondantes  de  l'artère 
pulmonaire. 

J'ai  observé  aussi,  dans  un  grand  nombre  d'expériences, 
des  ecchymoses  des  poumons,  à  la  suite  de  lésions  de  l'en- 
céphale. Je  puis  vous  montrer  aujourd'hui  des  poumons 
qui  offrent  des  altérations  de  ce  genre,  survenues  dans  ces 
conditions  expérimentales.  Voici,  en  quelques  mots,  le 
résumé  du  fait  dont  il  s'agit  : 

Exr.  n.  —  Le  27  mai  1873,  on  cherche  à  piquor  le  quatrième  ventricule 
sur  uu  lapin  adulte,  sans  ouvrir  le  crâne,  à  10  h.  30  m.  du  malin.  A  2  h.  de 

(1)  Brown-Séqimrd  (Comptes  rendus  do  la  Société  de  biologie,  1871,  p.  108, 
119,  12G). 
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l'après-midi,  on  recueille  quelques  gouttes  d'urine,  et  l'on  constate  qu'elle 
réduit,  par  l'ébullition,  la  liqueur  de  Feliiing  (réduction  très-peu  abondante 
d'ailleurs). 

Ce  lapin  vit  encore  le  18  juin  1873,  mais  il  esfe  mourant.  Il  ne  peut  plus  se 
tenir  sur  ses  membres;  il  reste  couché  sur  le  flanc.  Respiration  assez  calme, 
mais  fréquente.  Grincements  fréquents  des  dents.  Il  cligne  des  yeux,  mais  la 
sensibilité  de  la  surface  de  l'œil  droit  est  beaucoup  plus  obtuse  que  celle  de 
l'œil  gauche.  Les  mouvements  respiratoires  de  la  narine  droite  sont  conservés. 
La  pupille  gauche  est  beaucoup  plus  étroite  que  celle  de  l'œil  droit,  et  cette 
pupille  est  ovale,  oblique  de  haut  en  bas  et  de  dehors  en  dedans. 

De  temps  en  temps,  il  y  a  un  léger  tressaillement  convulsif  de  tout  le  corps, 
et,  au  même  moment,  on  observe  un  mouvement  de  nystagmus  des  deux 
globes  oculaires. 

Le  19  juin,  le  lapin  est  encore  vivant  le  matin,  mais  agonisant.  Il  meurt 
avant  dix  heures  du  matin. 

On  enlève  l'encéphale.  Il  y  a  une  pseudo-membrane  mince  sur  le  plancher' 
du  quatrième  ventricule.  L'instrument  a  traversé  obliquement  la  partie  postéro- 
latérale  de  l'hémisphère  gauche,  et  a  pénétré  dans  la  région  tout  à  fait  externe 
du  plancher  du  quatrième  ventricule,  à  3  ou  û  millimètres  en  arrière  de 
l'angle  externe  de  ce  plancher,  puis  il  est  sorti,  à  la  face  inférieure,  au  niveau 
de  la  partie  antéro-extcrne  du  pédoncule  cérébral  gauche.  Le  tissu  cérébral, 
sur  les  parois  du  trajet  suivi  par  le  poinçon,  est  ramolli  et  offre  une  coloration 
brun-jaunâtre. 

On  trouve  de  vastes  ecchymoses  dans  les  deux  poumons,  et  l'un  des  pou- 
mons présente  même,  au  milieu  de  la  partie  ecchymosée,  des  îlots  de  pneu- 
monie. 

La  membrane  muqueuse  de  l'estomac  offre  un  grand  nombre  de  petites 
taches  ecchymotiques,  noirâtres,  saillantes  ;  à  leur  niveau,  la  membrane  mu- 
queuse soulevée  par  le  dépôt  sanguin,  forme  en  plusieurs  points  comme  de 
petits  polypes  sessiles  :  tout  autour  de  ces  dépôts,  la  membrane  muqueuse  est 
pâle  et  constitue  des  sortes  d'auréoles  blanches. 

Les  lésions  des  poumons,  chez  ce  lapin,  offrent  des 
caractères  différents  de  ceux  qu'elles  présentent  dans  les 
premières  heures  ou  les  premiers  jours  qui  suivent  les 
lésions  expérimentales  de  l'isthme  de  l'encéphale.  11  est 
probable  que  les  îlots  de  pneumonie  correspondent  aux 
ecchymoses  primitives;  quant  aux  ecchymoses  récentes, 
elles  se  sont  peut-être  formées  au  moment  môme  de  la 
mort,  c'est-à-dire  à  l'instant  où  a  eu  lieu  la  constric- 
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lion  artérielle  qui  se  ftiit  après  la  cessation  de  la  cir- 
culation. 

D'après  M.  Ebstein  (1),  les  hémorrhagies  delà  membrane 
muqueuse  de  l'estomac  peuvent  avoir  lieu  aussi,  soit  lors- 
qu'on excite  à  diverses  reprises,  pendant  plusieurs  heures, 
le  nerf  sciatique,  soit  lorsqu'on  lèse  le  labyrinthe  auditif, 
ou  que  l'on  coupe  en  travers  les  canaux  semi-circulaires, 
ou  enfin  qu'on  soumet  l'animal  à  des  influences  qui  aug- 
mentent la  pression  du  sang,  c'est-à-dire  à  l'asphyxie,  par 
exemple,  et  à  la  strychnine  (2).  Ces  hémorrhagies  peuvent 
encore  naître  à  la  suite  de  lésion  des  tubercules  quadri- 
jumeaux  antérieurs.  M.  Ebstein,  qui  considère  les  hémor- 
rhagies observées  dans  ces  difiérents  cas,  comme  les  ré- 
sultats d'une  élévation  de  la  pression  sanguine,  admet  que 
cette  élévation  de  pression  a  pour  cause  l'excitation  des 
nerfs  vaso-moteurs,  produite  par  ces  lésions  diverses.  La 
section  transversale  totale  de  la  moelle  cervicale  ne  serait 
pas  suivie  d'hémorrhagies  de  la  membrane  muqueuse 
stomacale,  parce  que  celte  lésion,  tout  en  provoquant  une 
irritation  de  ce  centre  nerveux,  déterminerait  une  paralysie 
de  tous  les  nerfs  vaso-moteurs  (3). 

Il  y  a  bien  certainement  encore  de  grands  efforts  à  taire, 
pour  arriver  à  découvrir  le  mécanisme  véritable  de  ces 

(1)  W.  Ebstein.  Experimentelle  Untevsuchmgen  ûber  da^  Zustandekommen 
von  Blutextravasaten  in  der  Magenschleimhaut.  (Archiv  f.  experim.  Pathol.  u. 
Pharmac,  1874,  H,  p.  183-185.  —  Anal,  in  Centralblatt  ,  1874,  p.  C18.) 

(2)  J'ai  vu  souvent  de  petites  ecchymoses  pulmonaires,  sous-pleurales,  chez 
les  chiens  empoisonnés  par  la  strychnine. 

(3)  M.  .Tollroy  a  constaté  l'existence  d'ecchymoses  de  la  paroi  de  la  vessie, 
dans  un  cas  où  il  avait  lésé,  sur  un  chien,  la  partie  postérieure  (mférieure)  de 
la  région  lombaire  de  la  moelle  ôpinièrc  (Comptes  rendus  de  la  Société  de 
biologie,  1872,  p.  190  et  suiv.). 
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congestions  et  ecchymoses,  observées  à  la  suite  des  lésions 
du  système  nerveux. 

J'ai  déjà  dit,  dans  une  autre  leçon,  que  j'avais  vu  des 
ecchymoses  de  l'estomac  chez  des  lapins  sur  lesquels  j'avais 
pratiqué  la  section  intra-crânienne  du  nerf  trijumeau.  J'ai 
vu  aussi,  dans  les  mêmes  conditions,  des  ecchymoses  et 
de  l'œdème  des  poumons.  Je  mets  sous  vos  yeux  les  pièces 
provenant  de  deux  lapins  opérés  il  y  a  quelques  jours  ; 
vous  pourrez  étudier  ainsi,  par  vous-mêmes,  les  caractères 
de  ces  altérations.  Je  crois  devoir  vous  indiquer  les  prin- 
cipaux détails  de  ces  deux  expériences  : 

Exp.  HT.  —  Le  14  juin  1873,  on  cbei  che  à  couper  le  nerf  trijumeau  dans 
le  crâne,  sur  un  lapin  adulte.  Ce  lapin  est  très-abattu  après  l'opération  :  il 
reste  couché  sur  le  flanc  droit.  Lorsqu'on  le  met  sur  ses  pattes,  il  tourne  de 
gauche  à  droite.  Si  on  le  couche  sur  le  flanc  gauche,  il  relève  sa  tête,  et,  en 
lui  iniprimaiit  un  mouvement  de  l'otation  sur  le  cou,  il  appuie  sa  joue  droite 
sur  le  sol. 

Le  15  juin,  l'animal  est  mourant.  11  a  dîi  s'agiter  beaucoup  pendant  la  nuit, 
car  les  poils  des  parties  voisines  de  rouverturc  palpébrale  du  côté  droit  ont 
disparu,  enlevés  probablement  par  un  frottement  répété  sur  le  sol.  L'œil  droit 
est  rouge,  la  pupiUe  droite  est  resserrée.  Le  côté  droit  de  la  face  .est  absolument 
insensible. 

On  coupe  le  nœud  vital. 

On  a  constaté  que  l'instrument  avait  pénétré  dans  la  protubérance  et  l'avait 
profondément  blessée.  Le  nerf  trijumeau  était  d'ailleurs  complètement  coupé. 

On  a  trouvé  une  ecchymose  peu  étendue,  mais  d'une  certaine  profondeur 
dans  chacun  des  poumons. 

L'urine  ne  contenait  pas  de  sucre. 

Cette  expérience  n'a  point  toute  la  netteté  désirable. 
D'une  part,  en  efTet,  la  section  du  nerf  trijumeau  n'a  pas 
été  la  seule  lésion  faite  par  l'expérimentateur,  et  la  bles- 
sure de  la  protubérance  peut  avoir  contribué  à  déterminer 
la  production  des  ecchymoses  pulmonaires.  D'autre  part, 
l'animal  a  été  tué  par  section  du  bulbe  racbidien,  et  celle 
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autre  lésion  peut  aussi  avoir  jou6  un  certain  rôle,  clans  le 
même  sens. 

L'expérience  suivante  est  beaucoup  plus  démonstrative  : 

Exp,  IV.  —  Le  15  juin,  sur  uu  lapin  adulte,  on  cherche  à  pratiquer  la 
section  intra-crànicnne  du  nerf  trijumeau,  des  deux  côtés.  Il  y  a  une  hémor- 
rhagie  assez  abondante  des  deux  côtés,  après  qu'on  a  retiré  l'instrument. 

L'opération  paraît  avoir  bien  réussi  du  côté  droit,  mais  non  du  côté  gauche 
(cependant  il  n'y  a  pas  eu  de  cris  de  douleur  lorsqu'on  a  coupé  le  nerf  triju- 
meau droit).  Abolition  de  la  sensibilité  dans  toute  la  moitié  droite  de  la  face,; 
insensibilité  de  la  cornée,  rétrécissement  de  la  pupille  du  même  côté. 

Le  16  juin.  L'anesthésie  de  la  moitié  droite  de  la  face  et  de  l'œil  droit  est 
aussi  complète  que  la  veille.  On  constate  un  peu  de  trouble  opalin  de  la  cornée 
transparente  de  l'œil  droit;  il  y  a  du  mucus  en  certaine  quantité  sur  la  con- 
jonctive de  ce  côté. 

Les  jours  suivants,  le  trouble  de  la  cornée  augmente  progressivement. 

L'animal  meurt  le  20  juin. 

On  trouve  quelques  petites  ecchymoses  de  la  membrane  muqueuse  de 
l'estomac  ;  ces  ecchymoses  sont  noirâtres. 

Les  poumons  offrent  des  îlots  assez  étendus  de  congestions  œdémateuses. 
Pas  d'autres  lésions  viscérales. 

La  cornée  de  l'œil  droit  présente  une  tache  blanche  assez  large,  sur  laquelle 
se  détachent  de  très-petites  macules  plus  blanches  encore,  évidemment  intersti- 
tielles. Ces  petites  macules  sont  formées  par  une  accumulation  de  carbonate 
de  chaux.  En  traitant,  par  l'acide  sulfurique  étendu  d'eau,  des  lamelles  de  la 
cornée,  enlevées  au  niveau  de  ces  macules,  on  voit,  à  l'aide  du  microscope,  se 
produire  d'innombrables  cristaux  de  sulfate  de  chaux,  en  même  temps  qu'il  se 
dégage  des  bulles  de  gaz.  11  se  forme  aussi  de  nombreux  grains  sphéroïdaux 
de  sulfate  de  chaux,  à  structure  aciculaire,  rayonnée.  Dans  les  parties  de  la 
cornée  qui  sont  moins  opaques,  l'acide  sulfurique  fait  apparaître  aussi  des  cris- 
taux de  sulfate  de  chaux,  mais  moins  nombreux.  Avant  l'action  de  cet  acide,  on 
voyait  de  très-nombreuses  granulations,  petites,  réfringentes,  dont  la  plupart 
disparaissent  en  même  temps  que  se  montrent  les  cristaux  de  sulfate  de  chaux; 
un  certain  nombre  d'entre  elles  persistent  cependant  :  ce  sont  sans  doute  des 
granulations  graisseuses. 

Le  nerf  trijumeau  n'a  pas  été  coupé  du  côté  gauche  ;  celui  du  côté  droit  a 
été,  au  contraire,  entièrement  sectionné.  Il  n'y  avait  aucune  lésion  de  l'encé- 
phale. 

Ce  n'est  pas  d'ailleurs  seulement  dans  le  cas  de  lésions 
du  nerf  trijumeau,  qu'on  a  observé  des  ecchymoses  viscé- 
rales. Nous  venons  de  dire  que  M.  Ebstein  a  vu  se  produire 
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des  hémorrhagics  de  la  membrane  muqueuse  de  l'estomac 
après  des  lésions  de  roreille  interne,  après  des  excitations 
du  nerf  sciatique.  M.  Brown-Séquard  avait  trouvé  déjà 
des  hémorrhagies  intestinales  dans  certains  cas,  à  la  suite 
de  la  cautérisation  du  nerf  sciatique. 

D'autre  part,  de  nombreuses  observations  ont  montré 
que  des  ecchymoses  peuvent  se  produire  chez  l'homme, 
dans  divers  points  du  corps,  sous  l'influence  des  lésions 
du  cerveau  proprement  dit  (1).  J'ai  constaté  et  fait  voir 
souvent,  dans  mon  service  d'hôpital,  des  faits  de  ce  genre. 
Tout  récemment,  sur  un  chien,  chez  lequel  on  avait  pra- 
tiqué une  lésion  de  la  partie  antérieure  de  l'encéphale,  et 
qui  était  mort  au  bout  de  trois  heures  et  demie,  nous  avons 
trouvé  des  ecchymoses  très-étendues  dans  les  deux  pou- 
mons, surtout  dans  le  poumon  gauche  (l'animal  était  resté 
couché  sur  le  côté  gauche  pendant  une  heure  et  demie 
avant  sa  mort)  (2)  ;  il  y  avait  aussi  une  rougeur  presque 

(1)  J.-M.  Charcot.  Leçons  sw  les  maladies  du  système  nerveux,  p.  113. 
Aug.  OUivier.  De  l'apoplexie  pulmonaire  unilatérale  dans  ses  rapports  avec 

Vhémorrhagie  cérébrale  (Archives  gén.  de  Méd.,  1873,  t.  II).  —  Id.  De  la 
co7igestion  et  de  rapoplexie  rénales  dans  leurs  rapports  avec  l'hémorrhagie 
cérébrale  (Archives  gén.  de  Méd,,  1874,  t.  I). 

Voyez  aussi  :  Aug.  OUivier  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1873, 
p.  271)  ;  Muron  (Comptps  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1873,  p,  278)  ; 
Baréty  :  De  quelques  modifications  pathologiques  dépendantes  d' hémorrhagies 
ou  de  ramollissements  circonscrits  du  cerveau  et  siégeant  du  côté  de  la  para- 
lysie, c'est-à-dire  du  côté  opposé  à  l'affection  cérébrale  (Comptes  rendus  de  la 
Société  de  biologie,  1873,  p.  278,  et  Mém.  de  la  Soc.  de  biol.,  1873,  p.  137). 
M.  Baréty  a  communiqué  à  la  Société  de  biologie,  eu  1874,  une  nouvelle 
observation  relative  au  môme  sujet  (De  la  congestion  et  de  l'apoplexie  pulmo- 
naires liées  aux  traumatismes  accidentels  du  crâne.  —  Comptes  rendus  de  la 
Société  de  biologie,  1874,  p.  180). 

(2)  M.  Nothnagel  a  vu  récemmcnl  des  hémorrhagies  pulmonaires,  souvent 
considérables,  se  produire  chez  des  lapins  dont  le  cerveau  était  mis  à  nu,  et 
chez  lesquels  il  blessait,  à  l'aide  d'une  épingle,  une  région  spéciale  de  la  sur- 
face cérébrale,  située  près  du  sillon  qu'on  observe  sur  cette  surface.  Ces  fai's 
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ecchymotique  de  la  membrane  muqueuse  de  l'estomac. 
Les  parties  ecchymosées  des  poumons  étaient  en  même 
temps  œdéraatiées  (1). 

Tous  ces  faits  ne  me  paraissent  pas  pouvoir  s'expliquer 
par  le  mécanisme  admis  par  M.  Brown-Séquard.  Pour  ne 
parler  que  des  poumons,  rien  ne  prouve  que  des  contrac- 
tions de  certaines  veines  pulmonaires  puissent  être  assez 
énergiques  pour  opposer  un  obstacle  infranchissable  au  sang 
amené  dans  les  capillaires  correspondants  par  les  ramifi- 
cations de  l'artère  pulmonaire.  Il  n'est  même  pas  prouvé 
qu'une  occlusion  complète  de  ces  veinules  pourrait  avoir 
pour  résultat  une  rupture  des  capillaires  pulmonaires. 
M.  Brown-Séquard  nous  dit  bien  qu'il  a  vu,  dans  quelques- 
unes  de  ses  expériences,  des  parties  des  poumons  dans 
lesquelles  la  contracture  vasculaire  était  telle  qu'elles 
étaient  tout  à  fait  anémiées  (2).  Mais  cette  anémie  était-elle 
réellement  due  à  une  contracture  vasculaire  ?  Les  artères 
pulmonaires  peuvent-elles  présenter  un  pareil  degré  de 

viennent  confirmer  ce  que  je  disais  dans  mon  cours,  lorsque  je  cherchais  à 
démontrer  que  les  lésions  de  l'isthme  de  l'encéphale  ne  sont  pas  les  seules  qui 
puissent  donner  lieu  à  ces  sortes  d'hcmorrhagie  (*). 

M.  Jehn  a  constaté  aussi,  mais  chez  l'homme,  dans  des  cas  de  lésions  céré- 
brales, des  extravasations  sanguines  intru-pulmonaires,  paraissant' formées  de 
sang  artériel,  occupant  parfois  des  îlots  entiers,  et  nettement  circonscrites. 
11  n'a  pas  trouvé  de  caillots  dans  les  vaisseaux.  Les  autres  parties  des  poumons 
étaient  œdématiées  et  contenaient  des  îlots  de  pneumonie.  Les  lésions  céré- 
brales étaient  variées  :  tantôt  il  s'agissait  d'une  pachyméningite  hémorrhagiquc, 
tantôt  d'une  rougeur  diffuse  de  quelques  circonvolutions,  tantôt  d'une  apoplexie 
capillaire  de  la  substance  corticale  (**}. 

(1)  L'œdème  pulmonaire,  accompagnant  les  ecchymoses  et  fortes  congestions 
des  poumons,  n'est  pas  rare  dans  ces  cas  de  lésion  encéphalique,  et  cet  œdème 
est  constitué  par  une  sérosité  notablement  trouble. 

(2)  Brown-Séquard  (Archives  of  Scientiftc  and  Practical  Medicine,  p.  151). 

(")  Notimagel.  Lumjmhilmorrhariie  niich  nirnverlelzung  (Cunlriilblalt  ,   187k  p.  209.  — 

Aichives  de  Méd.,  1875,  I,  p.  221).  •         >  i 

(")  Jolin.  Vcrbrcilcle  cuDillarc  AuatriUe  heUvothai  Dluti  in  dna  rjinjai'jcwebe  bci  Gchimlndai 
(Coutrolblutl         187*,  p.  340.  —  Ai-cliivos  da  M6d.,  1875,  p.  221). 
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resserrement  spasmodique?  Ce  sont  des  points  sur  lesquels 
le  doute  est  encore  permis  jusqu'à  nouvel  ordre.  J'ai  faradisé 
plusieurs  fois  le  premier  ganglion  Ihoracique  et  les  nerfs 
qui  en  partent,  sans  pouvoir  déterminer  ainsi  une  anémie 
notable  d'une  partie  quelconque  du  poumon  correspondant. 
J'ajoute,  en  vous  rappelant  ce  que  je  vous  ait  dit  ailleurs, 
que  la  faradisation  des  nerfs  vagues  ne  m'a  pas  donné ,  au 
point  de  vue  de  leur  effet  sur  les  vaisseaux  des  poumons, 
des  résultats  plus  satisfaisants. 

M.  Brown-Séquard  pense  que  ces  congestions  et  ces 
ecchymoses  des  poumons  et  de  diverses  parties  du  corps, 
observées  cà  la  suite  de  blessures  du  pont  de  Varole  ou  de  la 
galvanisation  de  cette  partie  de  l'encéphale,  se  produisent 
sous  l'influence  d'une  irritation  des  nerfs  vaso-moteurs. 
Mais  ne  peut-on  pas  se  demander  si  elles  ne  seraient  pas 
plutôt  le  résultat  d'une  paralysie,  dite  réflexe,  de  quelques- 
uns  des  nerfs  vaso-moteurs  destinés  aux  poumons,  ou  aux 
autres  parties  dans  lesquelles  on  trouve  des  ecchymoses? 
Une  lésion  des  centres  nerveux,  une  blessure  du  pont  de 
Varole,  par  exemple,  déterminerait,  par  le  mécanisme  que 
nous  avons  indiqué,  une  cessation  plus  ou  moins  complète 
du  tonus  des  vaisseaux  de  telle  ou  telle  partie  du  corps, 
d'oii  congestion,  pouvant  aller  jusqu'à  la  rupture  des  ca- 
pillaires. 

Je  vous  ai  dit,  d'ailleurs,  dans  une  autre  leçon  (1),  que, 
dans  certains  cas^  les  altérations  ecchymotiques  de  l'esto- 
mac, trouvées  lors  de  la  nécropsie  des  animaux  qui  ont 
subi  des  lésions  du  système  nerveux,  offrent  des  caractères 
analogues  à  ceux  des  hémorrhagies  par  obstructions  arté- 
rielles. J'ai  observé  qu'il  peut  en  être  de  même,  pour  les 


(1)  T.  I,  p.  449. 
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ecchymoses  et  apoplexies  pulmonaires  de  même  origine. 
On  constate  alors  que  les  vaisseaux  en  rapport  avec  les 
parties  altérées  des  poumons  sont  obturés  par  des  caillots. 
On  pourrait  donc  se  demander  si,  dans  certains  cas,  les 
hémorrhagies  viscérales  et  autres,  trouvées  à  l'autopsie 
d'individus  morts  par  suite  de  lésions  des  centres  ner- 
veux, ne  tiendraient  pas  à  des  obstructions  vasculaires 
primitives  (ecchymoses  et  hémorrhagies  pulmonaires)  ou 
secondaires  (ecchymoses  et  hémorrhagies  des  autres  or- 
ganes). Mais  assurément  cela  ne  pourrait  pas  être  consi- 
déré comme  une  théorie  générale,  surtout  s'il  est  bien 
exact  que  les  altérations  hémorrhagiques  dont  il  s'agit  se 
forment,  sous  les  yeux  de  l'expérimentateur,  après  qu'on 
a  lésé  les  centres  nerveux. 

Voici  le  résumé  de  deux  expériences  que  j'ai  faites  ré- 
cemment, pour  chercher  à  voir  se  former  des  ecchymoses 
pulmonaires  immédiates,  sous  l'influence  de  lésions  do 
l'isthme  de  l'encéphale. 


Kxp.  V.  —  Siu-  un  cobaye  adulte,  on  met  à  nu  la  trachée  ;  on  l'ouvre  et 
Ton  pratique  la  respiration  artificielle. 

On  ouvre  rapidement  le  lliorax  sur  la  ligne  médiane  du  sternum.  Les 
poumons  offrent  les  caractères  de  l'état  normal. 

On  enfonce  un  poinçon  au  travers  de  la  partie  supérieure  de  l'occipital, 
et  l'on  traverse,  avec  cet  instrument,  le  cervelet  et  la  partie  sous-jucente  de 
l'isthme  de  l'encéphale.  On  continue  la  respiration  artificielle  pendant  près  de 
dix  minutes,  sans  voir  se  produire  la  moindre  ecchymose  à  la  surface  des 
poumons.  On  coupe  le  cou  de  l'animal  un  peu  en  avant  des  épaules-,  et  l'on 
examine  aussitôt  les  différents  viscères. 

L'instrument  a  traversé  le  pédoncule  droit  du  cerveau,  près  de  sa  partie  la 
plus  interne. 

Les  poumons  présentent,  sur  toute  leur  surface,  de  petites  ecchymoses  ne 
dépassant  pas  2  ou  3  millimètres  de  largeur.  La  muqueuse  de  l'estomac  n'offre 
ni  ecchymoses,  ni  taches  congestives.  Rieu  à  noter  non  plus  dans  les  autres 
viscères; 


5'|/|  VlNGT-ClNQUlKMli  LIiÇON. 

Bien  qu'on  n'ait  pas  vu,  dans  celle  expérience,  des 
ecchymoses  sous-pleurales,  pendant  la  vie  de  l'animal, 
cependant  on  eu  a  trouvé  de  nombreuses  après  la  mort. 
Il  est  bien  difficile  de  comprendre  le  mécanisme  par  lequel 
se  sont  formées  ces  taches  ecchymoliques.  Peut-être  y  a-t-il 
eu,  sous  l'influence  de  la  lésion  de  l'isthme  de  l'encéphale, 
une  paralysie  des  petits  vaisseaux  dans  différents  points  des 
poumons.  S'il  en  est  ainsi,  il  est  possible  qu'après  la  mort, 
au  moment  où  a  lieu  le  resserrement  des  artérioles  et  vei- 
nules à  tunique  musculaire,  les  petits  vaisseaux  paralysés 
n'aient  pas  participé  à  ce  resserrement  :  le  sang  refoulé 
dans  ces  petits  canaux  et  dans  les  capillaires  correspondants 
s'y  sera  accumulé  et  aura  pu  les  rompre  en  quelques  points, 
pour  s'infiltrer  dans  le  tissu  voisin.  En  tout  cas,  il  est 
certain,  je  le  répète,  qu'il  ne  s'est  pas  produit  d'ecchymoses 
immédiates  dans  les  poumons  de  ce  cobaye,  par  suite  de 
la  lésion  de  l'isthme  de  l'encéphale. 

Dans  l'expérience  suivante,  les  résultats  ont  été  tout  à 
fait  négatifs. 

Exp.  VI.  —  Cobaye  adulte.  Trachée  mise  à  nu.  Respiration  artificielle. 
Ouverture  du  thorax  sur  la  ligne  médiaae  antéro-postérieure  du  sternum.  On 
traverse  la  paroi  crânienne  à  l'aide  d'un  poinçon,  au  niveau  de  la  partie  supé- 
rieure de  l'occipital,  et  l'on  fait  pénétrer  Tinstrument  au  travers  du  cervelet 
et  de  l'isthme  de  l'encéphale,  jusqu'à  la  base  du  crâne.  Aucun  changement  de 
la  coloration  des  poumons.  Ces  organes  conservent  leur  couleur  normale 
pendant  toute  la  durée  de  la  respiration  artificielle  (8  à  10  minutes)  après  qu'on 
a  pratlfitié  cette  lésion.  On  coupe  le  cou  de  l'animal. 

La  lésion  de  l'encéphale  siège  au  niveau  du  bulbe  rachidien  qui  a  été  traversé 
obliquement,  du  bec  du  calamus  vers  la  surface  inférieure  de  la  pyramide 
antérieure  gauche. 

Aucune  altération  de  la  membrane  muqueuse  de  l'estomac.  Les  poumons 
n'offrent  point  d'ecchymoses. 


Ces  expériences  nous  montrent,  en  résumé,  que  les  faits 
observés  par  M.  Brown-Séquard  ne  sont  pas  aussi  fréquents 
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qu'on  pourrait  le  supposer  d'après  ce  qu'il  en  dit.  L'expé- 
rience prouve  que  les  taches  ecchymotiques  peuvent  ne  se 
former  qu'au  moment  de  la  mort,  et  non  dans  l'instant  oii 
\^\  lésions  expérimentales  de  l'isthme  encéphalique  sont 
p.ciliquées. 

Jo  crois  donc,  je  vous  le  répète,  que  le  mode  de  pro- 
duct;-;..:  de  ces  sortes  d'altérations  ne  saurait  être  considéré 
comme  complètement  élucidé. 


n.  ~  35 
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Influence  de  l'appareil  vaso-inoteur  sur  le  processus  inflammatoire.  —  Dca 
relations  du  zona  avec  les  afl'ections  du  système  nerveux.  —  Les  nerfs  sen- 
sitil's  transmettent  à  la  peau  l'influence  tropliique  des  centres  nerveux.  — 
Troubles  trophiques.  —  Lésions  diverses  de  la  peau  produites  par  les  affec- 
tions du  système  nerveux.  —  Arthropathies  liées  aux  altérations  des  nerfs 
et  des  centres  nerveux.  —  Influence  des  lésions  des  ganglions  syjnpalhiques 
sur  la  production  de  la  pleurésie,  de  la  péritonite,  de  la  méningite  cérébrale. 
—  Des  inflammations  réflexes.  —  Inflammations  déterminées  par  l'impres- 
sion du  froid  sur  la  surface  du  corps. 

Influence  de  l'appareil  vaso-moteur  sur  la  production  de  l'œdème.  —  Expé- 
riences de  R.  Lower.  —  Recherches  de  M.  Bouillaud.  —  Expériences  de 
M.  Ranvier.  —  CEdème  produit  par  des  affections  névralgiques,  par  des 
blessures  des  nerfs.  —  Œdèmes  dits  réflexes.  —  De  l'œdème  dans  les  cas 
d'hémiplégie,  de  paraplégie. 

Nous  avons  étudié,  dans  une  de  nos  précédentes  leçons, 
le  rôle  rempli  par  l'appareil  nerveux  vaso-moteur,  dans  la 
production  d'un  des  phénomènes  importants  de  l'inflam- 
nialion  :  je  veux  parler  de  la  congestion  ou  rougeur  in- 
flammatoire. C'est  aux  modifications  fonctionnelles  de  cet 
appareil  que  la  congestion,  qui  a  lieu  dans  toute  inflamma- 
tion, est  évidemment  due.  C'est  encore  à  ces  modifications 
qu'il  faut  rapporter,  en  partie,  deux  autres  phénomènes 
du  travail  phlegmasique ,  à  savoir  :  l'augmentation  de  la 
chaleur  dans  la  partie  où  s'opère  ce  travail,  et  l'œdème 
qui  se  manifeste  d'ordinaire  dans  cette  partie  et  dans  les 
régions  circonvoisines,  jusqu'à  une  certaine  distance  du 
loyer  infiammatoirc.  La  dilatation  des  vaisseaux,  dans  ce 
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foyer  et  tout  autour  de  lui ,  contribue  à  l'élévation  de 
tenipéralure  que  l'on  constate  dans  cette  région  :  quant  à 
l'œdème  inflammatoire,  il  se  produit  par  un  mécanisme 
dont  je  vous  dirai  quelques  mots  tout  à  l'heure;  et  nous 
verrons  que  l'appareil  vaso-moteur  est  encore  impliqué 
dans  ce  mécanisme. 

Mais  l'intervention  de  l'appareil  vaso-moteur  se  borne - 
t-elle  à  cette  influence  sur  quelques-uns  des  princi- 
paux phénomènes  du  travail  inflammatoire?  Ne  prend-il 
pas  part  à  la  génération  même  de  ce  travail  ?  Le  phé- 
nomène initial  de  l'inflammation,  celui  qui  provoque 
tous  les"  actes  morbides  inflammatoires,  consiste-t-il  dans 
une  modification  des  vaisseaux  de  la  partie  ofi  va  naître  la 
phlegmasie?  On  bien  l'inflammation  débute-t-elle  par  un 
trouble  nutritif  dans  les  éléments  anatomiques  qui  séparent 
les  uns  des  autres  les  courants  d'irrigation  sanguine? 
•  Je  ne  puis  pas  insister  sur  la  discussion  de  cette  question. 
J'ai  exposé,  à  plusieurs  reprises,  dans  mes  cours,  les  divers 
arguments  produits  de  part  et  d'autre  à  l'appui  des  deux 
principales  opinions  émises  sur  ce  sujet,  et  les  travaux 
récents  n'ont  pas  changé  ma  manière  de  voir.  Je  tiens 
encore  aujourd'hui  pour  exacte  la  doctrine  formulée  d'a- 
bord, d'une  façon  bien  nette,  par  le  regretté  professeur 
Kiiss,  de  Strasbourg,  doctrine  soutenue  et  développée  par 
M.  Yirchow.  D'après  cotte  doctrine,  les  phénomènes  ini- 
tiaux de  l'inflammation  consistent  en  un  trouble  de  la 
nutrition  intime ,  produit  dans  la  substance  organisée  , 
vivante.  C'est  cette  substance,  disposée  en  général  sous 
forme  d'éléments  anatomiques,  qui  est  tout  d'abord  atteinte 
par  la  cause  morbifique,  quelle  qu'elle  soit,  et  quel  que 
soit  le  mécanisme  de  son  action.  Les  phénomènes  do  nu- 
trition intime  sont  troublés;  il  y  a  appel  exagéré  de  maté- 
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1  iaux  nutritifs,  élaboration  plus  ou  moins  vicieuse  de  ces 
matériaux,  et  égestion  de  produits  plus  ou  moins  anormaux 
de  désassimilation.  Quant  à  l'intervention  des  troubles  cir- 
culatoires, dus  à  un  dérangement  de  l'innervation  vaso- 
motrice,  elle  a  lieu  presque  au  début  du  travail  morbide, 
cela  est  incontestable  ;  mais  cette  intervention  est  secondaire 
et  même  elle  est  accessoire,  quelque  manifestes  que  puissent 
être  ses  effets. 

Je  ne  parle,  bien  entendu,  que  des  troubles  de  la  cir- 
culation, lorsque  je  dis  que  les  phénomènes  morbides 
circulatoires  sont  toujours  secondaires.  Je  laisse  naturel- 
lement de  côté  ce  qui  concerne  les  altérations  nutri- 
tives qui  peuvent  avoir  les  parois  vasculajres  pour  siège. 
Ces  altérations  ne  peuvent  pas  être  rangées  au  nombre 
des  modifications  de  la  circulation  ;  elles  rentrent,  au  con- 
traire, tout  naturellement,  dans  les  troubles  nutritifs  qui 
peuvent  s'effectuer  dans  les  éléments  anatomiques,  séparant 
les  uns  des  autres,  les  courants  d'irrigation  sanguine. 

Il  est  facile  de  montrer  que  les  modifications  circulatoires, 
déterminées  dans  une  partie  par  l'intermédiaire  des  nerfs 
.vaso-moteurs,  ne  suffisent  pas  pour  provoquer  le  moindre 
rudiment  de  travail  inflammatoire.  Je  n'ai,  pour  cela,  qu'à 
vous  rappeler  un  fait  que  vous  connaissez  bien.  C'est  que 
l'on  peut,  sur  un  mammifère,  arracher  le  ganglion  cervical 
supérieur  d'un  côté,  et  produire  ainsi  une  dilatation  des 
vaisseaux  des  diverses  parties  de  la  face  et  de  la  tête,  dila- 
tation pouvant  durer  des  semaines,  sans  qu'il  se  manifeste 
le  moindre  phénomène  de  phlegmasie  dans  les  parties  ainsi 
congestionnées.  Tout  au  plus  crée-t-on  ainsi  une  sorte  de 
prédisposition  morbide  locale,  comme  l'a  fait  voir  M.  Cl. 
Bernard.  Les  causes  d'affaiblissement  général  de  l'orga- 
nisme, telles  que  l'aliaienlatiou  insuffisante,  le  séjour  dans 
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les  lieux  froids,  humides  et  obscurs,  pourront  déterminer 
des  affections  locales,  qui  auront  1(3  plus  souvent  pour  siège 
l'œil  du  côté  où  l'avulsion  du  ganglion  a  été  pratiquée 
(conjonctivife,  kératite,  etc.);  mais  la  dilatation  vasculaire 
ne  donnera  lieu,  par  elle-même,  à  aucun  trouble  morbide 
de  nutrition  dans  Tes  éléments  anatomiques  en  relation 
avec  les  vaisseaux  dilatés  :  aucun  phénomène  véritable- 
ment inflammatoire  ne  se  manifestera,  tant  que  les  con- 
ditions dont  nous  venons  de  parler  feront  défaut. 

Ainsi,  il  me  paraît  incontestable  que  le  travail  inflam- 
matoire, dans  quelque  point  qu'il  se  développe,  et  quelle 
que  soit  sa  cause,  est,  au  fond,  tout  à  fait  indépendant  de 
l'appareil  nerveux  vaso-moteur. 

Cette  indépendance  existe  même  dans  les  cas  où  les 
troubles  morbides,  indiquant  une  irritation  inflammatoire, 
se  montrent  à  la  suite  de  lésions  des  nerfs  ou  des  centres 
nerveux.  Parmi  les  cas  de  ce  genre ,  nous  pouvons  citer 
ceux  dans  lesquels  on  a  vu  des  groupes  de  vésicules  herpé- 
tiques, formés  sur  des  îlots  congestionnés  de  la  peau,  se 
montrer  sur  le  parcours  de  nerfs  qui  ont  subi  des  lésions 
traumatiques,  ou  qui  sont  le  siège  d'une  irritation  morbide 
en  un  point  de  leur  trajet,  soit  dans  le  myélencéphale, 
soit  en  dehors  des  centres  nerveux. 

M.  Charcot  a  publié,  en  1859,  un  cas  remarquable  de 
zona  d'origine  traumatique.  Il  s'agissait  d'un  homme  qui 
avait  reçu,  en  18/j8,  une  balle  à  la  partie  inférieure  et 
externe  de  la  cuisse,  et  chez  lequel  des  douleurs  névral- 
giques s'étaient  développées,  après  la  guérison  de  la  plaie, 
dans  la  partie  inférieure  du  membre.  M.  Charcot  eut  cet 
homme  sous  les  yeux  dans  le  service  de  Rayer,  en  1851, 
et  il  vit  à  plusieurs  reprises  se  développer  des  groupes  de 
vésicules,  tout  à  fait  semblables  à  ceux  du  zona,  sur  le 
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trajet  des  nerfs  affeclés  (1).  M.  Brown-Séquaj'd,  dans  les 
commentaires  dont  il  fait  suivre  le  travail  de  M.  Charcot, 
cite  un  cas  analogue  observé  par  M.  Rouget.  M.  Bouchard 
a  publié  aussi  deux  observations  de  zona  traumatique  (2)  ; 
les  cas  de  ce  genre  ne  sont  pas  absolument  rares.  Des 
éruptions  de  zona  ont  été  constatées  par  divers  auteurs,  à 
la  suite  de  contusions  portant  sur  le  trajet  d'un  nerf  {'6). 
A  côté  de  ces  faits  on  peut  ranger  ceux  d'herpès,  très- 
douloureux,  observés  par  M.  Brown-Séquard  sur  le  bras, 
dans  des  cas  de  méningite  rachidienne  siégeant  au  niveau 
de  r  origine  des  nerfs  brachiaux  (6). 

Vous  connaissez,  d'autre  part,  les  relations  qui  existent 
entre  le  zona  des  parois  thoraciques  et  la  névralgie  inter- 
costale, et  vous  savez  que  des  éruptions  tout  à  fait  semblables 
à  celles  du  zona  peuvent  se  montrer  dans  tous  les  points 
du  corps,  sur  le  trajet  des  nerfs  atteints  de  névralgie.  On 
peut  en  observer  même  sur  les  différents  points  de  la  face, 
dans  les  cas  de  névralgie  du  nerf  trijumeau.  Une  variété 
de  cette  sorte  de  zona  a  attiré  l'attention,  d'une  façon  toute 
particulière,  dans  ces  dernières  années  :  c'est  l'éruption 
qui  se  fait  sur  le  trajet  des  ramifications  de  la  branche 
ophlhalmique  et  à  laquelle  on  a  donné  le  nom  de  zona 
ophthalmique.  Une  thèse  intéressante  a  été  présentée  ré- 
cemment à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris  sur  l'histoire 
pathologique  de  ce  zona  (5).  Dans  les  cas  de  ce  genre,  il 

(1)  Charcot.  Note  sur  quelques  cas  d'affection  de  la  peau  dépendant  d'une 
influence  du  système  nerveux.  —  (Journal  de  Brown-Séquard,  1859,  p.  108.) 

(2)  Bouchard  (Gaz.  des  Hôpitaux,  1869). 

(3)  Charcot.  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux. 

(4)  Brown-Séquard  (  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1870, 
p.  45). 

(5)  Albert  Hybord.  Du  zona  ophthalmique  et  des  lésions  oculaires  qui  s'y 
rattachent  (Thèse  de  Paris.  1872,  n"  232,\ 
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peut  se  produire  des  altérations  plus  ou  moins  graves  de 
l'appareil  oculaire. 

Ces  faits  de  zona,  dans  lesquels  l'éruption  siège  sur  le 
trajet  des  nerfs  atteints  de  névralgie,  soit  que  la  névralgie 
précède ,  soit  qu'elle  accompagne ,  soit  qu'elle  suive  le 
développement  de  l'affection  cutanée,  peuvent  être  allégués 
à  l'appui  de  l'opinion  qui  attribue  cette  sorte  d'éruption 
cà  une  altération  des  nerfs  sensitifs.  Ils  viendraient  donc 
confirmer  les  données  fournies  par  les  cas  de  névralgie 
d'origine  traumatique  dont  je  viens  de  parler.  On  peut 
d'ailleurs  invoquer  encore  d'autres  faits  en  faveur  de  cette 
manière  de  voir.  Ainsi  M.  Von  Baerensprung  a  trouvé  une 
lésion  manifeste  des  ganglions  spinaux,  dans  un  cas  oii  une 
éruption  de  zona  s'était  faite  sur  le  trajet  des  nerfs  en 
rapport  avec  ces  ganglions  (1).  M.  Charcot  a  vu  aussi  une 
éruption  du  même  genre  se  produire  sur  le  trajet  des  nerfs 
cervicaux,  dans  un  cas  où  l'autopsie  révéla  l'existence  d'un 
cancer  de  la  région  cervicale  de  la  colonne  vertébrale,  avec 
rétrécissement  des  trous  de  conjugaison  du  côté  corres- 
pondant au  zona  et  compression  manifeste  dos  nerfs  qui 
passaient  au  travers  de  ces  orifices  (2). 

D'autres  faits  plus  ou  moins  analogues  ont  été  publiés  de- 
puis lors.  Plusieurs  de  ces  observations,  dues  à  MM.  Haight, 
Weidner,  Wagner,  0.  Wyss  (3),  se  trouvent  analysées  dans 

(1)  Von  Baerensprung.  Beitruge  zitr  Kennttiiss  des  Zoster  (Anal,  in  Canstatt's 
Jahresber.,  1864,  t.  IV,  p.  128).  —  Citation  de  M.  Charcot.  Leçons  sw  les 

.    maladies  du  système  nerveux,  p.  26. 

(2)  Charcot  et  Cotard.  Sur  un  cas  de  zona  du  cou,  avec  altération  des  nerfs 
du  plexus  cervical  et  des  ganglions  correspondants  des  racines  spinales  (Mém. 
de  la  Soc.  de  Biol'.,  1865,  p.  41). 

(3)  Oscar  Wyss.  Bcitrag  zur  Kennlniss  des  Herpès  Zoster  (Archiv  d.  Heil- 
kunde,  XII,  p.  262.  —  Citation  de  M.  A.  Hybord).  Le  fait  de  M.  0.  Wyss 
aurait  pu  être  mentionné  dans  une  autre  leçon,  à  propos  de  Uopinion  de 
M.  Meissner  sur  l'action  particulièrement  tropliique  de  la  partie  interne  du 
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la  thèse  de  M.  A.  Hybord.  M.  Charcot  a  eu  l'occasion  d'cb- 
server  un  nouveau  cas,  que  l'on  peut  rapprocher  des  pré- 
cédents :  il  s'agissait  d'un  zona  du  membre  inférieur.  A 
l'autopsie,  on  trouva  le  rameau  spinal  d'une  artère  sacrée 
latérale  oblitéré  par  un  caillot  sanguin.  Cette  artériole 
pouvait  avoir  comprimé  et  irrité,  dans  le  trou  sacré  cor- 
respondant, soit  le  ganglion  spinal  correspondant,  soit  une 
branche  d'origine  du  nerf  sciatique  (1). 

M.  Ollivier  a  communiqué  plus  récemment  à  la  Société 
de  biologie  une  observation  dans  laquelle  on  a  vu  un  zona 
survenir  deux  mois  avant  l'apparition  d'une  violente  né- 
vralgie. Le  zona,  qui  avait  été  très-aigu,  s'était  montré 
sur  le  côté  gauche  du  thorax,  et  la  névralgie  occupait  les 
6%  7%  8'  et  9'  nerfs  intercostaux  du  même  côté.  Il  y  avait 
des  sueurs  abondantes ,  limitées  au  côté  gauche  de  la 
poitrine.  La  névralgie,  malgré  les  traitements  qui  furer.t 
employés,  dura  plus  d'un  an,  jusqu'à  la  mort  du  malade. 
On  trouva,  à  l'autopsie,  un  vaste  cancer  de  la  plèvre  e'.  du 
poumon  du  côté  gauche.  Ce  cancer  avait  envahi  le  segment 
postérieur  des  A",  5%  6%  7%  8"  et  9"  côtes,  ainsi  que  les 
nerfs  intercostaux  correspondants  ('2). 

M.  Leudet  a  publié  des  cas  d'asphyxie  par  la  vapeur  de 
charbon,  dans  lesquels  on  a  vu  apparaître  des  éruptions 

ganglion  de  Casser  et  du  nerf  trijumeau.  11  est  bon  de  rappeler  que  c'est  de 
cette  partie  interne  que  provient  la  brandie  ophtlialmique  de  Willis,  et  que, 
par  conséquent,  il  n'est  pas  étonnant  que  Jes  altérations  de  ces  parties  aient 
seules  une  influence  niorbiflque  sur  l'œil. 

(1)  Gliarcot.  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  Paris,  1872-1873, 
p.  72  et  73. 

(2)  Aug.  Ollivier.  Zona  suivi  de  névralgie  inteixoslale ,  avec  sueurs  limitées 
aux  parties  douloureuses,  chez  un  vieillard  atteint  de  carcinome  du  poumon, 
de  la  plèvre  et  des  nerfs  intercostaux  du  même  côté  (Comptes  rendus  de  la 
Société  liiologiC;  lS7/i,  p.  191),  et  Quelrjves  réflexions  sur  la  pathogénie  de 
l'angine  herpéti'/ue,  à  propos  d'un  cas  de  zon  a  de  la  face  (Même  recueil,  187  4 
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d'herpès  sur  le  trajet  de  certains  nerfs  (sciatique,  cubital, 
trijumeau).  Il  est  bien  probable  que,  dans  ces  cas,  il  y  a  eu 
irritation  inflammatoire  des  nerfs  sur  le  trajet  desquels 
l'éruption  s'est  manifestée,  car  une  des  observations  rap- 
portées par  ce  médecin  prouve,  de  la  façon  la  plus  nette, 
la  possibilité  de  la  production  d'une  névrite  interstitielle 
localisée  (nerf  sciatique),  sous  l'influence  de  l'asphyxie  par 
cette  vapeur  (1). 

Il  y  a  donc,  à  n'en  pas  douter,  une  certaine  relation 
entre  les  affections  des  nerfs,  ou  des  ganglions  spinaux 
traversés  par  la  racine  postérieure  de  ces  nerfs  et  certains 
cas  d'éruption  de  zona.  Cette  relation  est-elle  limitée  aux 
faits  analogues  à  ceux  dont  nous  venons  de  parler,  ou  bien 
est-on  en  droit  de  généraliser,  et  de  rapporter  à  une  alté- 
ration des  nerfs  tous  les  faits  de  zona  que  la  clinique  nous 
met  si  souvent  sous  les  yeux  ?  Il  est  impossible  de  ne  pas  se 
sentir  entraîné  dans  ce  sens  ("2)  :  la  coïncidence  si  habituelle 
d'une  névralgie  plus  ou  moins  vive,  dans  la  région  où  se 
produit  l'éruption;  la  disposition  des  groupes  de  vésicules 
d'herpès  sur  le  trajet  des  nerfs,  non-seulement  lorsqu'on 
observe  une  névralgie  antécédente,  concomitante  ou  con- 
sécutive, mais  encore  lorsque  les  malades  n'éprouvent 
aucune  douleur  névralgique  ;  ces  particularités ,  dis-je, 
nous  donnent  à  penser  qu'il  pourrait  bien  y  avoir  toujours, 

(1)  E.  Leuflet.  Recherches  sta-  les  troubles  des  nerfs  périphériques  et  surtout 
fies  nerfs  vaso-moteurs,  consécutifs  à  l'asphyxie  par  la  vapeur  de  charbon 
(Archives  gén.  de  Méd.,  1865,  p.  513  et  suiv.). 

(2)  Je  n'ai  eu  roccasion  d'examiner  l'état  des  ganglions  rachidiens,  des 
racines  de  nerfs  et  de  la  moelle,  que  dans  un  seul  cas  de  zona  Ihoracique.  Ce 
zona  avait  dure  longtemps  et  avait  disparu  quelques  semaines  avant  la  mort. 
A  l'œil  nu,  il  n'y  avait  aucune  modification  appréciable  de  ces  diverses  parties, 
ot  l'examen  microscopique  n'a  pas  permis  non  plus  de  reconnaître  la  moin, lie 
altération.  Mais  on  n'a  pas  examiné  les  nerfs  intercostaux  dans  leur  Irajet, 
depuis  les  ganglions  rachidiens  jusqu'à  leurs  extrémités  périphériques. 
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dans  les  cas  de  zona  véritable,  une  affection,  douloureuse 
ou  non,  des  nerfs  sur  le  trajet  desquels  se  développe  le  zona. 

En  est-il  de  même,  quand  l'herpès  n'affecte  pas  une 
disposition  analogue  à  celle  du  zona?  M.  Verneuil  a  lu 
récemment  devant  la  Société  de  biologie  un  iniportant 
travail  sur  l'herpès  traumatique.  Il  range  les  différents  faits 
qu'il  a  eu  l'occasion  d'observer  dans  trois  catégories  dis- 
tinctes. La  première  comprend  les  cas  dans  lesquels  l'her- 
pès se  montre  dans  la  région  où  se  distribuent  les  nerfs 
blessés,  c'est  X  herpès  périphérique  ;  dans  la  seconde  prennent 
place  les  cas  où  l'herpès  se  produit  au  voisinage  d'une  plaie, 
sur  une  région  de  la  peau  innervée  par  des  fibres  provenant 
du  nerf  dont  un  certain  nombre  d'extrémités  périphériques 
ont  été  enlevées  par  le  traumatisme,  c'est  Xherpès  de  voisi- 
nage; enfin  la  troisième  catégorie  est  formée  des  cas  dans 
lesquelsj'herpès  se  manifeste  dans  un  point  qui  est  plus  ou 
moins  éloigné  de  la  plaie  primitive,  et  qui  ne  peut  avoir 
de  rapports  avec  celte  plaie  que  par  l'intermédiaire  des 
centres  nerveux,  c'est  Xherpès  traumatique  à  distance. 
D'après  M.  Verneuil,  dans  ces  trois  catégories  de  faits 
d'herpès  traumatique,  on  pourrait  rattacher  l'éruption  à 
une  irritation  nerveuse,  ayant  pour  cause  occasionnelle 
le  traumatisme  subi  par  des  nerfs,  et,  pour  cause  déter- 
minante une  névrite  plus  ou  moins  accusée  des  filets  ner- 
veux qui  se  distribuent  à  la  région  où  se  produit  rherpès(i). 

Les  observations  rapportées  par  M.  Verneuil  sont-elles 
probantes?  Je  crois  que,  dans  certains  de  ces  faits,  il  s'est 
agi  d'éruptions  herpétiques  banales,  survenues  chez  des 
individus  plus  ou  moins  prédisposés,  et  développées  soit  sur 
les  régions  où  siège  d'ordinaire  Therpès  (face,  voile  du 

(1)  A.  Verneuil.  De  l'herpès  traumatique  (Mém.  de  la  Société  de  biologie, 
1873,  p.  15). 
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palais,  clc),  soit  au  voisinage  des  plaies,  c'est-à-dire  dans 
des  points  où  le  traumatisme  avait  préparé  un  terrain  favo- 
rable pour  la  poussée  herpétique.  C'est  de  cette  façon  que 
U.  Parrot  (1)  a  interprété  les  faits  en  question,  dans  les 
remarques  qu'il  a  présentées,  à  la  suite  de  la  communi- 
cation de  M.  Verneuil. 

Mais,  en  nous  en  tenant  même  aux  cas  dans  lesquels  la 
relation  entre  l'affection  des  nerfs  ou  des  ganglions  spinaux 
et  l'éruption  herpétique  n'est  pas  douteuse,  nous  devons 
nous  demander  en  quoi  consiste  cette  relation.  S'agit-il  du 
résultat  d'un  trouble  fonctionnel  des  fibres  nerveuses  vaso- 
motrices  qui  accompagnent  les  fibres  nerveuses  sensitives 
dans  leur  distribution  périphérique? 

Il  n'est  guère  possible  de  supposer  qu'il  en  soit  ainsi. 
Sur  quelles  données  expérimentales  s'appuierait-on  pour 
soutenir  une  pareille  hypothèse?  Voit-on  jamais  des  affec- 
tions cutanées  se  développer,  chez  les  animaux,  sous  l'in- 
fluence de  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs?  Le  cordon 
cervical  du  grand  sympathique  a  été  coupé  sur  un  nombre 
immense  d'animaux,  sans  qu'aucun  physiologiste  ait  jamais 
vu  la  moindre  éruption  se  produire  sur  la  peau  de  la  face 
ou  des  oreilles,  à  moins  de  complication  étrangère  à  la 
paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs.  11  en  a  été  de  même, 
lorsque  le  ganglion  cervical  a  été  arraché  d'un  côté.  D'ail- 
leurs, quand  on  a  étudié  le  mode  de  développement  de 
l'herpès  zoster,  on  sait  que  l'apparition  des  vésicules  n'est 
pas  précédée  par  une  congestion  bien  notable  de  la  peau, 
au  niveau  des  points  où  ces  vésicules  vont  se  montrer.  Ce 
n'est  qu'après  qu'elles  ont  commencé  à  se  former,  que  la 


(1)  J.  Parrot.  Remarques  sur  la  communication  de  M,  Vcri\euil  (Comptes 
rendus  de  la  Société  de  biolojjic,  1873,  p.  169). 
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peau  rougit  d'une  façon  plus  ou  moins  intense,  dans  ce;? 
points.  La  congestion  est  secondaire  et  non  primitive,  ou, 
du  moins,  si  elle  existe  déjà,  à  un  faible  degré,  au  début 
de  l'éruption,  elle  ne  devient  tout  cà  fait  vive  qu'au  moment 
où  cette  éruption  est  déjà  en  pleine  efflorescence. 

Ce  n'est  donc  pas  à  une  paralysie  des  fibres  vaso-motrices 
destinées  à  la  peau,  et  accolées,  dans  les  nerfs  sensitifs  ou 
mixtes,  aux  fibres  sensitives,  qu'on  peut  attribuer  la  pro- 
duction du  zona,  liée  aux  affections  des  nerfs  ou  des  gan- 
glions spinaux.  Il  n'est  guère  plus  vraisemblable  que  les 
éruptions  herpétiques  de  ce  genre  soient  dues  à  une  irrita- 
tion de  ces  mômes  fibres  vaso-motrices.  Théoriquement, 
mie  irritation  de  ces  fibres  doit  avoir  pour  conséquence  un 
resserrement  des  vaisseaux  dont,  elles  innervent  les  parois. 
Quelle  preuve  pourrait-on  donnerde  l'existence  d'un  resser- 
rement des  vaisseaux  de  la  peau,  dans  les  cas  de  zona  dont 
nous  recherchons  la  cause  déterminante  prochaine?  Â-t-on 
jamais  vu  la  peau  pâlir  d'une  façon  diffuse,  ou  offrir  des 
plaques  d'anémie,  dans  la  région  qui  doit  devenir  le  siège 
d'une  éruption  de  zona?  Je  ne  crois  pas  qu'une  observation 
de  ce  genre  ait  jamais  été  faite?  Quant  à  moi,  dans  les 
nombreux  cas  de  zona  dont  j'ai  suivi  les  phases  pas  à  pas, 
je  n'ai  jamais  rien  vu  de  semblable.  Je  ne  pense  donc  pas 
qu'on  puisse  faire  jouer  un  rôle  important  à  l'appareil  vaso- 
moteur  dans  la  production  du  zona. 

Cette  éruption  est  de  nature  irritative,  inflammatoire; 
elle  se  développe  évidemment,  au  moins  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  sous  l'influence  d'une  souffrance  des  nerfs. 
Si  les  fibres  vaso-motrices  ne  peuvent  pas  être  incriminées, 
quelles  seront  les  autres  fibres,  au  trouble  fonctionnel  des- 
quelles on  pourra  attribuer  la  production  de  cette  affection 
cutanée?  En  dehors  des  fibres  vaso-motrices,  les  nerfs 
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destinés  à  la  peau  conlienneiit  des  libres  sensitives  pro- 
prement dites,  qui  forment  la  grande  majorité  des  élé- 
ments de  ces  nerfs;  des  fibres  motrices  sympathiques  des- 
tinées aux  muscles  lisses  intra-cutanés,  et  des  fibres  allant 
innerver  les  glandes  de  la  peau.  Je  ne  parle  pas  des  fibres 
trophiques,  admises  par  certains  auteurs;  j'ai  déjà  dit  que 
je  ne  crois  pas  à  leur  existence. 

11  est  clair  que  les  fibres  nerveuses  destinées  aux  muscles 
lisses  et  aux  glandes  cutanées  (1)  ne  peuvent  avoir  aucune 
espèce  d'influence  sur  les  éruptions  de  zona.  Il  ne  reste 
plus,  par  conséquent,  que  les  fibres  sensitives,  proprement 
dites,  qui  puissent  être  mises  en  cause. 

Or,  les  altérations  des  fibres  sensitives  peuvent  agir  de 
diverses  façons  sur  la  peau,  pour  y  provoquer  les  modi- 
fications de  la  nutrition  intime  qui  se  traduiront  par  le 
zona.  Les  fibres  sensitives  peuvent  être  irritées,  et  l'irri- 
tation de  ces  fibres  peut  se  propager  jusqu'à  leurs  extré- 
mités périphériques  intra-cutanées.  Cette  irritation  peut 
se  communiquer,  de  ces  extrémités  aux  éléments  anato- 
miques  circonvoisins,  et  engendrer  ainsi  un  travail  morbide 
inflammatoire,  très-localisé,  qui  aura  pour  conséquence  la 
production  des  vésicules  d'herpès.  D'une  autre  part,  l'al- 
tération des  fibres  sensitives  peut  avoir  pour  résultat  d'af- 
faiblir l'influence  trophique  que  les  ganglions  rachidiens 
et  les  ganglions  de  Casser  exercent  sur  les  fibres  sensitives, 
et,  probablement,  par  leur  médiation,  sur  certains  élé- 
ments de  la  peau  elle-même  (2).  S'il  en  était  ainsi,  il  fau- 
drait admettre  que  l'affaiblissement  de  celte  influence 

(1)  Il  n'est  guère  vraisemblable,  du  moins,  que  les  glandes  cutanées  (sudori- 
pares  ou  sébacées)  soient  affectées  d'une  façon  particulière,  dans  les  cas  de  zona. 

(2)  J'ai  dit  ailleurs  que  l'influence  trophique  du  système  nerveux  me  parais- 
sait transmise  aux  faisceaux  musculaires  primitifs,  par  les  nerfs  moteurs  ;  aux 
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trophique  créerait  uu  état  de  moindre  résistance,  ou  de 
vulnérabilité  plus  grande,  dans  les  points  de  la  peau  en 
rapport  avec  les  extrémités  périphériques  des  nerfs  sensi- 
tifs  affectés  :  dans  ces  conditions,  une  cause  irritante,  telle 
que  la  pression  ou  le  frottement  de  la  peau  par  les  vête- 
ments, ou  même  le  contact  de  l'air,  déterminerait  la  pro- 
duction de  l'éruption  herpétique,  effet  que  cette  même 
cause  ne  produirait  jamais  dans  l'état  normal. 

Pour  que  la  première  de  ces  deux  hypothèses  ait  sa 
raison  d'être,  il  faut  admettre  tout  d'abord  que  des  allé- 
rations  irrilatives,  nées  dans  un  point  de  la  longueur  d'un 
nerf  sensitif,  se  propagent  de  ce  point  vers  la  périphérie. 
Eh  bien  !  c'est  un  fait  qui  n'est  pas  douteux  (1).  Les  sec- 
tions expérimentales  des  nerfs  sensilifs  ont  démontré  que 
celles  des  modifications  de  ces  nerfs,  qui  sont  de  nature 

divers  éléments  de  la  peau,  pat  les  nerfs  sensitifs  et  les  nerfs  sympathiques. 
Cette  manière  de  voir  a  été  proposée  aussi  par  M.  Mayet,  dans  son  travail 
intitulé  :  Des  troubles  de  nutrition  de  la  peau  et  du  tissu  conjonclif  liés  aux 
lésions  du  système  nerveux  (Gazette  Méd.  de  Lyon,  l^''mars  1868).  Voyez  aussi 
la  discussion  qui  a  suivi  la  communication  de  M.  Mayet,  à  la  Société  des 
sciences  médicales  de  Lyon  (même  numéro  de  ce  journal). 

(1)  On  pourrait  invoquer  ici  les  expériences  de  M.  Samuel,  sur  les  effets 
des  irritations  du  nerf  trijumeau,  à  condition  toutefois  de  leur  donner  une 
interprétation  différente  de  celle  de  l'auteur^  si  ces  expériences,  comme  je  l'ai 
déjà  dit,  étaient  plus  probantes,  et  si  elles  n'avaient  pas  été  réfutées  par  divers 
auteurs,  Tobias  {*),  John  Simon  {**),  Otto  Weber  {***),  ont  cherché  à  obtenir 
des  résultats  analogues  à  ceux  qu'avait  observés  M.  Samuel  ;  mais  lorsque  leurs 
expériences  ont  porté  sur  des  nerfs  faciles  à  atteindre,  et  lorsqu'il  n'y  a  pas  eu 
de  complications  opératoires,  ils  n'ont  vu  aucune  lésion  inflammatoire  se  déve- 
lopper dans  les  régions,  auxquelles  se  distribuent  les  nerfs  qu'ils  soumettaient 
à  des  irritations  de  nature  variée.  Ces  faits  négatifs  n'ont  d'ailleurs  qu'une 
valeur  relative.  On  ne  saurait  en  tirer  la  conclusion  que  les  irritations  des  nerfs 
ne  peuvent  pas  provoquer  l'apparition  d'un  travail  morbide  inflammatoire  dans 
les  tissus  innervés  pur  leurs  extrémités  périphériques. 

(*)  Tobias  (Vircllow's  Arcliiv,  XXIV,  p.  579). 

(**)  J.  Simon.  On  Inflammation  (Holmes  System  of  SiU'goi'y,  I.  I,  1860). 
(♦**)  Otto  Wol)or  (Iliindbuch  cl.  allg.  u.  speciellen  Cliinirgio,  von  l'illia  und  Bilirotli,  t.  I, 
p.  402  (1403).  —  Voyez  aues i  :  Ilomiunn  Joseph.  Loc.  cil. 
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irritalive,  se  propagent,  comme  celles  qui  sont  de  nature 
alropliique,  dans  un  sens  centrifuge,  à  condition  que  la 
section  ait  porté  soit  sur  un  point  du  nerf,  situé  entre  le 
ganglion  rachidien  et  la  périphérie,  soit  sur  le  ganglion 
rachidien  lui-même.  Les  données  physiologiques  ne  s'op- 
posent donc  pas  à  ce  qu'on  admette  la  première  hypothèse, 
c'est-à-dire  celle  qui  altribue  la  production  du  zona  à  une 
affection  irritalive  des  nerfs  sensitifs,  sur  le  trajet  desquels 
réruption  se  produit.  Mais  l'embarras  commence,  dès 
qu'on  cherche  à  déterminer  la  nature  probable  de  celte 
affection.  S'agit-il  d'une  simple  névrile  interstitielle?  Mais 
rien  ne  prouve  que  ce  genre  de  névrite  puisse  provoquer 
le  développement  d'une  éruption  herpétique  ;  les  faits  pa- 
raissent même  contraires  à  cetie  supposition.  En  effet, 
voyons  ce  qui  se  passe  dans  des  cas  où  l'on  constate  l'exis- 
tence d'une  névrite  interstitielle  simple,  ou  à  peu  près.  Tels 
sont  les  cas  d'hémiplégie  due  à  une  lésion  cérébrale  qui  a 
détruit  une  partie  de  l'expansion  pédonculaire,  dans  le 
corps  strié,  et  déterminé  secondairement  une  atrophie  des- 
cendante du  pédoncule  cérébral,  de  la  moitié  de  la  protu- 
bérance, de  la  pyramide  antérieure,  d'une  région  limitée 
du  faisceau  antérieur  du  même  côté,  et  d'une  portion  du 
ftiisceau  latéral  du  côté  opposé.  Dans  certains  de  ces  cas, 
la  névrite  interstitielle  est  très-prononcée  ;  et  cependant, 
rien  n'est  plus  rare  que  l'apparition  de  vésicules  d'herpès 
sur  les  points  de  la  peau  auquels  se  distribuent  les  nerfs 
ainsi  altérés. 

Il  ne  semble  pas,  par  conséquent^  que  l'affection  des 
nerfs  à  laquelle  on  peut  attribuer  certaines  éruptions  de 
zona,  puisse  être  une  névrite  interstitielle.  Mais  il  se  pour- 
rait que  ce  fût  une  irritation  des  tubes  nerveux,  sans  alté- 
ration bien  manifeste,  au  moins  au  début,  de  la  structure, 
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soit  de  ces  tubes  nerveux  eux-mêmes,  soit  du  tissu  in- 
terstitiel. 

La  première  hypothèse  n'est  donc  pas  absolument  irra- 
tionnelle. En  somme,  c'est  peut-être  ainsi  qu'il  faut  expli- 
quer le  développement  de  certaines  altérations  cutanées 
en  relation  avec  des  affections  locales  des  nerfs. 

La  seconde  hypothèse,  —  celle  qui  considère  le  zona^ 
développé  dans  le  cas  d'altération  traumatique  ou  autre 
des  nerfs  sensilifs,  comme  résultant  d'un  affaiblissement  de 
l'influence  trophique  de  ces  nerfs  sur  les  éléments  de  la  peau 
avec  lesquels  leurs  extrémités  périphériques  sont  en  rela- 
tion, —  ne  présente  non  plus  aucune  impossibilité  radicale. 
On  peut,  en  effet,  supposer  que,  dans  certaines  conditions 
Iraumatiques  ou  morbides,  un  nombre  plus  ou  moins  con- 
sidérable de  tubes  nerveux  s'altèrent  jusqu'à  leurs  extré- 
mités périphériques,  lorsque  les  nerfs  sensitifs  sont  atteints 
en  un  point  quelconque,  entre  ces  extrémités  et  les  gan- 
glions rachidiens.  L'influence  trophique  des  centres  ner- 
veux venant  à  cesser  ou  à  s'affaiblir  dans  les  régions  de  la 
peau  qui  sont  mises  en  relation  avec  ces  centres  par  les 
tubes  nerveux  altérés,  des  troubles  nutritifs  peuvent 
prendre  naissance  dans  ces  régions.  On  pourrait  objecter 
que,  la  marche  des  excitations  physiologiques  étant  cen- 
tripète dans  les  tubes  nerveux  sensitifs,  on  ne  comprend 
pas  comment  l'influence  des  centres  trophiques  (ganglions 
rachidiens  et  axe  bulbo-spinal)  pourrait  s'exercer  sur  la 
peau,  par  l'intermédiaire  de  ces  tubes,  c'est-à-dire  dans 
un  sens  centrifuge.  Mais  à  cette  objection  on  peut  répondre 
immédiatement  par  le  fait  auquel  je  faisais  allusion  tout  à 
l'heure.  Les  altérations  dont  les  nerfs  sensitifs  deviennent 
le  siège,  après  qu'ils  ont  subi  une  section  transversale, 
entre  les  ganglions  spinaux  et  la  périphérie,  se  produisent 
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iuvariablement  dans  leur  segQieut  périphérique,  et  jusqu'à 
leurs  extrémités  terminales.  Cela  démontre  bien  que  l'in- 
fluence trophique  des  ganglions  spinaux  se  propage  dans 
les  nerfs  sensitifs,  du  moins  dans  cette  partie  de  leur  trajet, 
en  suivant  une  marche  centrifuge. 

La  peau  se  trouverait  donc,  en  réalité,  dans  les  condi- 
tions que  suppose  l'hypothèse  en  question,  si  les  altéra- 
tions des  nerfs  sensitifs,  qui  provoquent  le  zona,  détermi- 
naient une  modification  atrophique  d'un  certain  nombre 
de  fibres  de  ces  nerfs.  Mais  s'il  en  était  ainsi,  on  devrait 
aussi  observer  constamment  un  certain  degré  d'anesthésie, 
dans  les  parties  de  la  peau  oii  le  zona  doit  se  montrer,  et 
nous  savons  qu'il  n'en  est  pas  toujours  ainsi.  En  outre,  si 
l'afTaiblissement  de  l'influence  trophique,  exercée  sur  les 
éléments  de  la  peau  par  les  ganglions  spinaux  (et  peut-être 
aussi  par  le  myélencéphale),  était  une  cause  prédisposante 
aussi  efficace,  pour  le  développement  du  zona,  qu'on  le 
suppose  dans  cette  hypothèse,  on  devrait  voir  des  éruptions 
de  ce  genre  se  produire,  dans  presque  tous  les  cas  où  des 
nerfs  sensitifs  ont  subi  une  section  soit  traumatique  soit 
chirurgicale.  Or,  il  n'en  est  rien.  On  peut  donc,  ce  me 
seaible,  mettre  très-sérieusement  en  doute  la  valeur  de 
cette  seconde  hypothèse,  au  moins  en  ce  qui  concerne 
l'explication  du  développement  du  zona,  dans  les  cas  d'af- 
fections locales  des  nerfs  ou  des  centres  nerveux. 

Mais  les  deux  hypothèses  que  nous  venons  d'examiner 
sont-elles  les  seules  qui  puissent  être  imaginées?  Ne  pou- 
vons-nous pas  chercher  si  une  autre  supposition  ne  rendrait 
pas  mieux  compte  des  faits  de  zona  d'origine  névralgique? 
Peut-être  pourrait-on  admettre  l'explication  suivante. 

11  me  semble  qu'une  des  conditions  qui  se  retrouvent 
dans  tous  les  cas  de  zona  dont  il  s'agit,  c'est  la  persistance 
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d'un  coi'tain  do^ré  de  continuité  dans  les  nerfs  qui  ont  été 
atteints  soit  par  un  traumatisme,  soit  par  des  affections 
mni  bides.  S'il  en  est  bien  ainsi,  on  peut  supposer  que 
l'irritation  dont  les  nerfs  deviennent  le  siège,  sous  l'in- 
fluence de  ces  causes,  peut  déterminer,  dans  les  centres 
trophiques  de  ces  nerfs,  des  troubles  fonctionnels  qui  pour- 
ront retentir, 'par  l'intermédiaire  des  flbres  restées  inlactcs, 
sur  les  éléments  anatoniiques  de  la  peau  avec  lesquels  les 
extrémités  périphériques  de  ces  fibres  se  mettent  en  rap- 
port. Ainsi  se  produira  une  perturbation  plus  ou  moins 
profonde  des  actes  nutritifs  qui  s'exécutent  dans  ces  élé- 
ments. En  d'autres  termes,  l'intluence  excitatrice  et  régu- 
latrice que  les  centres  nerveux  trophiques  exercent  sur  la 
nutrition  intime  des  éléments  anatomiques  de  la  peau,  sera 
modifiée,  exaltée  ou  pervertie,  et  le  résultat  de  cette  modi- 
fication sera  le  développement  de  vésicules  d'herpèij. 

Je  ne  voudrais  pas  que  vous  pussiez  croire  qu'en  pro- 
posant cette  explication  pour  le  zona  produit  par  des 
lésions  des  nerfs,  je  rejette  absolument  les  autres  opi- 
nions qui  ont  été  émises  sur  la  pathogénie  des  éruptions 
cutanées,  liées  à  des  affections  du  système  nerveux.  Je  ne 
vais  pas  jusque-là.  Je  crois  surtout  que  l'afTaiblissement 
de  l'influence  trophique,  exercée  par  les  centres  nerveux, 
peut  jouer  un  rôle  important,  au  moins  dans  certains 
cas  (1).  Ainsi,  cet  affaiblissement  me  paraît  constituer  une 

(1)  On  allègue  certaines  expériences,  pour  démontrer  que  .a  paralysie  des 
nerfs  destinés  à  une  partie  du  corps  n'est  pas  une  condition  favorable  à  la 
production  des  processus  phlegmasiques  dans  cette  partie  ;  mais,  en  réalité, 
ces  expériences  ne  prouvent  pas  ce  qu'on  leur  fait  dire.  On  cite  par  exemple, 
les  expériences  de  M.  Snellen  qui,  après  avoir  coupé  le  cordon  cervical  du 
grand  sympathique  d'un  côté,  chez  des  lapins,  a  vu  que  les  irritations  auxquelles 
il  soumettait  soit  les  deux  oreilles,  soit  les  deux  yeux,  déterminaient,  du  côte 
de  la  section  du  sympathique,  une  plilegmasie  à  marche  plus  rapide  et  ter- 
minée plus  promptement  par  la  guérison,  que  du  côté  où  ce  cordon  était  intact 


ÉRUPTIONS  PAR  LÉSIONS  NEllVEUSliS.        "  5G3 

cause  prédisposante  incontestable  dans  les  cas  où,  à  la 
suite  de  lésions  manifestes  des  nerfs  (section  accidentelle, 
par  exemple),  des  éruptions  pemphigoïdes  se  développent 
sur  les  régions  auxquelles  se  distribuent  ces  nerfs.  Des 
faits  de  ce  genre  ont  été  observés  surtout  dans  les  mem- 
bres supérieurs.  Des  phlyctènes  larges  et  saillantes  se  for- 
ment  alors  sur  la  face  dorsale  et  surtout  sur  la  face  pal- 
maire des  doigts;  ces  phlyctènes  contiennent  une  sérosité 
citrine,  laquelle  peut  se  troubler  plus  tard  parce  qu'elle 
reçoit  une  quantité  plus  ou  moins  considérable  de  leuco- 
cytes extravasés.  Souvent  ces  phlyctènes  se  vident  par  rup- 
ture de  l'épiderme,  alors  que  le  liquide  est  encore  lim- 
pide ;  ou  bien  ce  liquide  se  résorbe  et  l'épiderme  tombe 
ensuite  (1).  Quelquefois  le  liquide  est  sanguinolent  (Ilayera). 

U  est  clair  que  ces  résultats  expérimentaux  n'autorisent  pas  à  refuser  au  système 
nerveux  une  influence  sur  la  production  de  rinflammation.  D'abord,  on  conçoit 
que  la  section  du  cordon  cervical  sympathique  ne  coupe  que  l'une  des  voies 
par  lesquelles  les  centres  nerveux  peuvent  agir  sur  l'œil  et  sur  l'oreille.  D'autre 
part,  rexpérience  en  question  pourrait  être  considérée  comme  un  argument  en 
faveur  de  ceux  qui  admettent  l'inQuence  du  système  nerveux  sur  le  travail 
inflammatoire,  car  on  pourrait  dire  qu'elle  prouve  que  les  centres  nerveux 
excités  par  l'irritation  périphérique,  entretiennent  d'autant  plus  longtemps  le 
travail  morbide  provoqué  par  celte  irritation,  que  leurs  relations  avec  les  parties 
périphériques  sont  plus  intactes  C*). 

Ou  a  fait  des  expériences  du  même  genre  sur  les  extrémités  des  membres, 
après  section  préalable  des  nerfs  principaux  d'un  de  ces  membres,  et  l'on 
n'aurait  vu  aucune  différence  entre  le  travail  inflammatoire  développé  ainsi 
dans  ce  membre,  et  celui  qui  a  lieu  du  côté  opposé.  Mais  ces  expériences 
n'auraient  de  valeur  que  si  elles  donnaient  toujours  ce  résultat.  Or,  des  faits 
prouvent,  au  contraire,  que  les  extrémités  des  membres,  dont  les  nerfs  sont 
coupés,  sont  bien  plus  exposées  à  devenir  le  siège  d'un  travail  inflammatoire, 
que  celles  des  membres  dont  les  nerfs  n'ont  subi  aucune  lésion. 

(1)  J'ai  vu  des  phlyctènes  de  ce  genre  se  développer  sur  les  extrémités  des 
doigts,  chez  un  homme  atteint  de  mal  vertébral  de  Pott,  au  niveau  d'une  des 
premières  vertèbres  dorsales. 

(')  U.  Suellen.  Exiicrini.  Untcrsii.cliunyiin  Ubor  deii  Einflusi  der  Nervcii  auf  dm  ÉnlzUttdimgs- 
procesi  (Arcliiy  f,  d.  Holl.  Beilrttge  1857,  I,  p.  206). 
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Il  y  a  la  plus  grande  analogie  entre  ces  phlyctènes  et  celles 
qui  se  forment  dans  les  mêmes  points  de  la  main,  sous  l'in- 
fluenco  d'un  frottement  violent  ou  répété  avec  un  corps 
dur,  ou  encore  par  suite  du  contact  d'un  corps  très-chaud. 

Il  est  probable  que  ces  soulèvements  épidermiques,  qui 
ont  lieu  dans  des  parties  innervées  par  des  cordons  ner- 
veux coupés  ou  contusionnés,  sont  toujours  provoqués  par 
des  causes  traumatiques  plus  ou  moins  légères,  et  qui 
passent  souvent  inaperçues  :  elles  n'appellent  pas  l'atten- 
tion du  blessé,  d'abord  parce  que  la  sensibilité  des  régions 
sur  lesquelles  elles  agissent  est  "  très-affaiblie  ou  même 
abolie,  et,  en  second  lieu,  parce  qu'elles  ne  produisent 
d'ordinaire  aucun  effet  semblable  sur  ces  mômes  régions, 
quand  les  nerfs  sont  intacts.  On  doit  donc  admettre  que  la 
diminution  de  la  sensibilité  n'est  pas  la  seule  condition 
prédisposante  pour  la  production  de  ces  phlyctènes,  et 
que  l'afFaiblissement,  la  perversion  ou  la  cessation  de 
l'influence  trophique  exercée  sur  ces  points  de  la  peau  par 
les  centres  nerveux,  rend  le  terrain  favorable  au  dévelop- 
pement de  ces  lésions. 

On  trouve  des  exemples  de  ces  éruptions  pemphigoïdes 
dans  divers  travaux,  surtout  dans  ceux  qui  ont  été  pu- 
bliés, dans  ces  derniers  temps,  sous  l'inspiration  de 
M.  Gharcot  (1).  M.  Gharcot  a,  du  reste,  tracé  une  des- 
ci  iption  non-seulement  de  ces  éruptions,  mais  encore  des 
diverses  lésions  que  peut  présenter  la  peau  dans  les  cas 
de  lésions  des  nerfs  et  des  centres  nerveux  (2).  Des  faits 

(1)  Thèses  inaugurales  de  MM.  Mougeot,  Couyba.  —  Consultez  également 
la  thèse  de  M.  Frémy,  sur  la  irophonévrose  faciale  ;  celle  de  M.  Hybord,  sur 
le  zona  ophthalmique  ;  celle  de  M.  Porson,  sur  les  troubles  trophiques  produits 
par  des  lésiom  traumatiques  des  nerfs. 

(2;  Gharcot,  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  p.  21,  2ô,  68. 
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relatifs  à  ces  diverses  lésions  sont  rapportés  aussi,  soit 
dans  les  thèses  que  je  viens  de  mentionner,  soit  dans 
l'ouvrage  de  M.  Weir  Mitchell  (1).  Je  citerai  encore  les 
cas  publiés  par  M.  Hayem  (2). 

On  sait  que  ces  éruptions  peuvent  revêtir  des  formes 
variées  :  tantôt  il  s'agit  d'un  érythème,avec  ou  sans  tumé- 
faction œdémateuse, ou  d'une  sorte  de  panaris  superficiel; 
tantôt  d'une  sorte  d'ecthyma,  suivi  ou  non  d'ulcérations 
plus  ou  moins  durables;  dans  d'autres  cas,  ce  sont  des 
éruptions  eczémateuses  ou  lichénoïdes  que  l'on  constate  ; 
on  peut  observer  en  même  temps  un  amincissement  et  un 
état  lisse  tout  particulier  de  la  peau,  ou  bien  des  troubles 
plus  ou  moins  prononcés  soit  du  fonctionnement  des  glandes- 
cutanées,  soit  du  développement  des  phanères,  etc.  (o). 
Ces  diverses  altérations  des  téguments  peuvent  se  produire, 
non-seulement  sous  l'intluence  des  affections  des  nerfs, 
mais  encore  sous  celle  des  lésions  des  centres  nerveux,  et 
il  est  indubitable  que  le  mécanisme  de  leur  production 
est  le  même  dans  les  deux  sortes  de  conditions. 

Ce  mécanisme,  je  le  répète,  consiste  surtout  dans  l'in- 
fluence qu'exercent  les  causes  modificatrices  extérieures 
sur  les  régions  du  tégument  dans  lesquelles  l'influence 
trophique  des  centres  nerveux  est,  suivant  les  cas,  abolie, 
ou  affaiblie  ou  pervertie,  ou  peut-être  même  exagérée.  Mais 

(1)  s.  Weir  Mitchell.  Des  lésions  des  nerfs  et  de  leurs  conséquences  (Tra- 
duction française  par  M.  Dastre),  1874,  p.  167  et  suiv. 

(2)  G.  Hayem.  Note  sur  deux  cas  de  lésions  cutanées  consécutives 
sections  des  nerfs  (Archives  de  physiologie,  1873,  p.  212). 

(3)  M.  Urbantschitsch  (*)  a  publié  récemment  deux  cas  de  névralgie  de  la 
branche  auriculo-temporalc  du  nerf  trijumeau,  dans  lesquels  il  a  observé  des 
modifications  considérables  des  cheveux  de  la  région  temporale  du  côté  cor- 
respondant. 

(*)  V.  Urbantschitsch,  TroiMsche  Sldrungm  im  Gebiet  des  Ncrv.  auricnlo-temporalU  IrietmitH 
(Wien.  mcd.  Presse,  n"  32  ot  33.  —  Anal,  in  Centralblatt,..,  187i,  p.  832), 
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je  crois  que  le  trouble  de  celte  influence  trophique  peut 
souvent  suffire,  par  lui-môme,  pour  provoquer  le  déve- 
loppement d'altérations  variées  dans  la  peau.  C'est  par  la 
médiation  des  diverses  sortes  de  fibres  nerveuses  destinées 
au  tégument  cutané,  que  ce  trouble  agit  sur  les  actes  nu- 
tritifs qui  s'effectuent  dans  ce  tégument.  Comme  les  fibres 
sensitives  semblent  être  les  principaux  conducteurs  de  l'in- 
fluence trophique  qu'exercent  les  centres  nerveux  sur  la 
peau,  c'est  surtout  par  l'intermédiaire  de  ces  fibres  que  les 
lésions  des  nerfs  et  des  centres  nerveux  peuvent  provoquer 
des  altérations  cutanées.  Quant  aux  fibres  vaso-motrices, 
elles  n'influent  pas  d'une  façon  spéciale  sur  la  production 
de  ces  altérations.  Rien  ne  s'oppose  à  ce  qu'on  admette 
que  la  paralysie  de  ces  fibres  a  pour  conséquence  une 
modification  nutritive  de  la  paroi  des  vaisseaux  :  mais  cette 
modification,  si  elle  existe,  n'est  pas,  en  tout  cas,  la  cause 
des  altérations  de  la  peau  observées  dans  ces  conditions  ; 
car,  ainsi  que  je  vous  l'ai  déjà  dit,  la  section  isolée  des 
nerfs  vaso-moteurs  ne  détermine  jamais  rien  d'analogue  à 
ces  altérations. 

Revenons  aux  relations  de  l'inflammation  avec  les  lésions 
du  système  nerveux.  Les  troubles  vaso-moteurs  produits 
par  ces  lésions,  qu'il  s'agisse  d'une  constriction  des  vais- 
seaux, ou  qu'il  s'agisse  d'une  dilatation  vasculaire,  déter- 
minée soit  par  paralysie  directe  des  fibres  vaso-constric- 
tives,  soit  par  action  vaso-dilatatrice,  ne  doivent  être 
considérés  que  comme  favorisant  le  développement  de  l'in- 
flammation. D'autres  conditions  prédisposantes  se  joignent 
souvent  à  celle-ci  :  c'est  l'affaiblissement  de  la  sensibilité 
et  la  diminution  de  l'influence  trophique  des  centres 
nerveux. 
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Toutes  ces  conditions  prédisposantes^ se  trouvent  réunies 
dans  les  cas  où  l'on  voit,  chez  des  malades  atteints  d'hémi- 
plégie, se  produire  des  inflammations  des  jointures  du 
côté  paralysé.  M.  Charcot  a  étudié  avec  soin  ces  inflam- 
mations articulaires,  déjà  signalées,  comme  il  a  soin  de 
l'indiquer,  par  différents  auteurs  (1).  Les  lésions  soni  très- 
analogues  à  celles  de  l'arthrite  rhumatismale.  Or,  dans 
ces  cas,  une  cause  déterminante  intervient  évidemment 
pour  transformer  l'imminence  morbide  locale  créée  par 
les  conditions  dont  nous  venons  de  parler,  en  un  véritable 
travail  inflammatoire.  Celte  cause,  c'est  d'ordinaire  le  con- 
tact réciproque  et  prolongé  des  surfaces  articulaires  con- 
tiguës.  Ce  contact,  dans  l'état  normal,  ne  donne  lieu  à 
aucune  irritation  morbifîque;  les  points  sur  lesquels  il  a 
lieu  ne  sont  pas  constamment  les  mêmes,  la  situation  ré- 
ciproque des  surfaces  articulaires  se  modifie  sous  l'in- 
fluence de  mouvements  instinctifs  des  segments  du  membre 
unis  par  ces  jointures,  dès  qu'une  irritation  commence  à 
naître  par  suite  de  ce  contact,  et  les  éléments  superficiels 
de  ces  surfaces  n'ont  pas  le  temps  de  subir  des  modifica- 
tions morbides  plus  ou  moins  durables.  Mais,  chez  un  hé- 
miplégique, les  vaisseaux  des  jointures  sont  plus  ou  moins 
dilatés;  l'influence  trophique  du  centre  nerveux  est  plus 
ou  moins  affaiblie,  et  enfin  la  sensibilité  des  parties  est 
plus  ou  moins  diminuée  (cette  dernière  condition  n'a 
qu'une  faible  importance  lorsqu'il  s'agit  de  l'hémiplégie 
de  cause  cérébrale,  car  lorsque  la  première  période,  celle 
de  la  stupeur  apoplectique,  est  passée,  la  sensibilité  rede- 

(I)  Charcot.  Uçnns  sur  les  malndics  du  système  nerveux,  p.  102  el,  siiiv.  — 
—  Voyez  aussi  :  Charcot,  De  quelques  arthrnpnihies  qui  paraissent  (Icpnndre 
d'une  lésion  du  cerveau  ou  de  la  moelle  épinière  (Archives  de  physiologie,  1868, 
p.  396). 
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vient,  en  général,-  à  peu  près  normale).  L'abolition  du 
mouvement  volontaire  a  pour  conséquence  une  immobi- 
lité permanente  des  jointures;  le  contact  réciproque  des 
surfaces  articulaires  agissant,  d'une  façon  continue,  pro- 
duit une  irritation  qui  peut  devenir  le  point  de  départ 
d'un  travail  inflammatoire  :  la  tension  persistante  des  liga- 
ments et  de  la  synoviale  qui  revêt  les  diverses  parties  des 
articulations,  peut  être  aussi,  dans  certaines  jointures,  une 
cause  d'irritation.  La  dilatation  des  vaisseaux,  qui  existe 
incontestablement  dans  les  tissus  vasculaires  des  jointures 
du  côté  paralysé,  comme  du  reste  dans  toutes  les  autres 
parties  de  ce  côté,  ne  peut  donc  être  tout  au  plus  consi- 
dérée, dans  les  cas  de  ce  genre,  que  comme  une  condition 
prédisposante. 

11  en  est  de  même  dans  les  cas  d'arthrite  développée 
chez  des  malades  atteints  d'affections  de  la  moelle  épinière, 
soit  que  la  moelle  ait  subi  un  traumatisme,  soit  qu'il  s'a- 
gisse de  cas  de  maladies  diverses  de  ce  centre  nerveux 
(ataxie  locomotrice,  atrophie  musculaire  progressive,  etc.). 
Je  me  contenterai  de  vous  rappeler,  comme  exemple, 
l'arthropathie  des  ataxiques,  sur  laquelle  M.  Charcot  a 
appelé  l'attention  et  dont  il  a  décrit  les  caractères  cliniques 
et  les  lésions  (1).  Dans  tous  ces  cas,  l'influence  que  les  alté- 
rations du  système  nerveux  central  exercent  sur  le  dévelop- 
pement de  ces  arthropathies,  ne  diffère  évideuinient  pas  de 
celle  qu'elles  ont  sur  l'apparition  des  éruptions  cutanées  dont 
nous  venons  de  nous  occuper,  éruptions  qui  se  montrent 
aussi  dans  le  cours  de  ces  affections  de  la  moelle  épinière. 

(1)  Charcot,  Leçons  sur  les  maladies  du  système  nerveux,  p.  106  et  suiv.  — 
Et  :  Sur  ijuelques  arthropathies  qui  paraissent  dépendre  d'une  lésion  du 
cerveau  ou  de  la  moelle  épinière  (Arcliivcs  de  physiologie,  1868,  p.  162 
et  suiv.). 
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On  doit  admettre,  suivant  moi,  que  le  développement  de 
ces  arthropalhies  est  favorisé  par  l'affaiblissement,  ou  la 
perversion,  ou  l'exaltation  de  l'influence  trophique  que  la 
moelle  exerce  sur  les  tissus  des  jointures  affectées  :  dans 
certains  cas,  la  diminution  de  la  sensibilité  peut  favoriser 
aussi  la  production  de  ces  affections  articulaires.  Mais  il  ne 
me  semble  pas  encore  démontré  que  la  lésion  qui  existe 
dans  les  centres  nerveux,  chez  les  malades  atteints  d'a- 
taxie  locomotrice,  d'atrophie  musculaire  progressive,  de 
myélite  traumatique,  etc.,  puisse,  par  elle  seule,  —  bien 
que  cela  ne  soit  pas  impossible  —  donner  naissance  à  des 
inflammations  des  articulations.  D'après  les  faits  que  j'ai 
vus,  je  crois  qu'iï  y  a  presque  constamment,  sinon  ton- 
jours,  dans  ces  cas,  intervention  d'une  cause  irritante, 
telle  que  contusion,  distension  violente  des  articulations, 
contact  continu  réciproque  des  mêmes  points  des  surfaces 
articulaires,  tiraillement  prolongé  des  ligaments,  des  cap- 
sules articulaires  et  de  la  synoviale  qui  les  revêt,  etc. 

Ce  n'est  pas  d'ailleurs  chez  l'homme  seulement  qu'on  a 
observé  des  arthrites  consécutives  à  des  lésions  de  la  moelle 
épinière.  M.  Brown-Séquard  a  constaté  qu'il  pouvait  en 
être  de  même  chez  le  cobaye  (1).  " 

L'influence  des  lésions  du  système  nerveux  doit  être 
interprétée  de  la  même  façon,  dans  les  cas  où  le  tissu  cel- 
lulaire sous-cutané,  à  la  suite  de  ces  lésions,  est  devenu  le 
siège  d'une  irritation  inflammatoire  presque  phlegmo- 
neuse  (2).  En  somme,  la  physiologie  pathologique  de  tou- 

(1)  Brown-Séquard  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1870,  p.  1 1  H). 

(2)  Couyba.  Des  troubles  trophiques  consécutifs  aux  lésions  traumatiqnes  de 
la  moelle  et  des  nerfs,  Thèse  inaugurale,  4871,  p.  26. 

M.  Couyba  mentionne,  d'après  M.  Fischer,  les  panaris  des  doigts  et  des 
orteils,  comme  pouvant  se  montrer  sous  l'influence  du  traumatisme  des  nerfs. 
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tes  ces  lésions  est  celle  que  nous  avons  exposée  déjà,  clans 
une  précédenle  leçon,  à  propos  des  altérations  qui  se  pro- 
duisent dans  l'œil ,  sous  l'influence  d'une  section  intra- 
crânienne  du  nerf  trijumeau.  C'est  encore  de  la  môme 
façon  que  nous  expliquerions  la  production  de  la  pleurésie 
subaiguë  qui  a  été  constatée  dans  certains  cas,  à  la  suite 
de  l'ablation  du  ganglion  cervical  inférieur  ou  du  premier 
ganglion  sympathique  thoracique ,  si  cette  pleurésie  pou- 
vait être  regardée  comme  le  résultat  de  l'absence  de  l'un 
ou  de  l'autre  de  ces  ganglions.  Mais,  après  avoir  fait  cette 
expérience  sur  plusieurs  animaux  (chiens,  lapins),  je  suis 
convaincu  que  la  pleurésie,  qu'on  observe  si  souvent  dans 
ces  conditions,  est  la  suite  du  traumatisme  et  non  de  la 
cessation  de  l'influence  de  ces  centres  nerveux.  Il  est  bien 
facile,  en  effet,  de  suivre  les  lésions,  de  la  région  directe- 
ment atteinte  par  l'opération,  jusque  dans  la  plèvre.  Le 
tissu  de  la  base  du  cou  et  de  la  partie  supérieure  du  tho- 
rax est  infiltré  de  pus.  La  plèvre  est  en  contact  avec  ce 
pus  et  a  été  violemment  enflammée  par  ce  contact;  elle  est 
fortement  vascularisée,  surtout  dans  ces  points,  et  la  pleu- 
résie qui  a  été  ainsi  provoquée  a,  d'ordinaire,  donné  nais- 
sance à  une  grande  quantité  de  liquide  purulent,  lorsque 
l'animal  survit  vingt-quatre,  trente-six  ou  quarante-huit 
heures. 

On  cite  toujours  ces  faits  de  pleurésie  consécutive  à 
l'ablation  du  ganglion  cervical  inférieur  ou  du  premier 
ganglion  thoracique,  lorsqu'on  veut  montrer  l'influence 
du  système  nerveux,  en  général,  ou  même  de  l'appareil 
vaso-moteur,  sur  la  production  de  l'inflammation.  Il  faut 
bien  savoir  que  c'est  là  un  argument  sans  la  moindre 
valeur  et  qu'il  convient,  par  conséquent,  de  le  laisser  tout 
à  fait  de  côté.  Non-seulement  il  est  facile  de  démontrer  que 
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la  pleurésie,  dans  ces  cas,  n'est  que  le  résultat  d'une 
propagation  de  l'inflammation  due  à  l'opération  ;  mais 
encore  on  peut  faire  cette  opération  de  telle  sorte  que 
cette  complication  n'ait  pas  lieu,  et  alors,  on  n'observe 
plus  la  pleurésie  dont  il  s'agit.  Ce  qui  fait  que  l'inflam- 
mation, produite  par  le  traumatisme,  se  propage  jusque 
dans  la  plèvre,  c'est  que  l'opération  est  pratiquée  sou- 
vent par  un  procédé  qui  force  à  déchirer  le  tissu  cellu- 
laire de  la  partie  supérieure  de  la  cavité  thoracique,  et 
à  établir  là  une  sorte  de  cul-de-sac,  dans  lequel  les  li- 
quides, issus  des  parois  de  la  pUie,  séjournent.  Ils  exer- 
cent, par  suite,  une  influence  irritante  continue  sur  ces 
parois  ou  même  s'y  infiltrent.  Or,  on  peut  supprimer 
cette  cause  d'irritation,  en  mettant  en  usage  un  autre 
procédé  opératoire  ,  celui ,  par  exemple  ,  que  MM.  Car- 
ville  et  Bochefontaine  ont  proposé  (1),  et  qui  consiste  à 
aller  chercher-  le  prernier  ganglion  thoracique  du  grand 
sympathique,  entre  la  tête  de  la  première  côte  et  celle  de 
la  seconde,  par  une  plaie  faite  au  niveau  de  l'aisselle.  L'ou- 
verture de  cette  plaie,  une  fois  l'opération  terminée  et 
lorsque  l'animal  a  repris  son  attitude  normale,  est  tout  à 
fait  déclive,  et,  par  conséquent,  on  n'a  pas  à  craindre  les 
effets  funestes  des  infiltrations  purulentes  qui  ont  lieu  dans 
d'autres  conditions.  Aussi,  l'ablation  du  premier  ganglion 
thoracique  du  grand  sympathique,  effectuée  par  ce  pro- 
cédé, n'est-elle  suivie  d'aucun  accident  (2).  La  plèvre 

(1)  Carville  et  Bochefontaine.  De  l'ablation  du  premier  ganglion  thoracique 
du  grand  sympathique  chez  le  chien  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie, 
187^,  p.  1/iO), 

(2)  L'ablation  du  ganglion  cervical  inférieur,  faite  sur  le  lapin,  on  chercbant 
ce  ganglion  au  fond  d'une  plaie  faite  à  la  partie  inférieure  du  cou,  n'est  pas 
toujours  suivie  d'inflammation  de  la  plèvre  :  c'est  ce  dont  m'ont  convaincu 
les  résultats  de  plusieurs  expériences  de  ce  genre, 
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demeure  enlièremeiit  saine,  et  il  en  est  de  inôme  du  péri- 
carde, dans  lequel,  d'après  M.  SchifT,  ou  pourrait  voir  se 
former  un  épanchement  de  sérosité  à  la  suite  de  cette  opé- 
ration. 

Je  suis  bien  certain  que  l' inflammation  qu'on  a  vue  se 
développer  dans  le  péritoine,  chez  des  animaux  sur  les- 
quels on  avait  pratiqué  l'extirpation  d'un  e^anglion  semi- 
lunaire,  ne  tient  pas  à  une  autre  cause  qu'à  l'opération 
elle-même:  la  lésion  du  système  nerveux  n'a  probable- 
ment pas  d'autre  influence  que  de  déterminer  un  certain 
degré  de  dilatation  vasculaire,  et  de  rendre  peut-être  ainsi 
plus  rapide  l'évolution  des  divers  phénomènes  de  l'in- 
flammation. 

On  ne  peut  pas  douter  non  plus  que  l'inflammation  des 
méninges,  constatée  par  M.  Goujon  h  la  suite  de  la  section 
des  deux  cordons  cervicaux  du  grand  sympathique,  ne 
soit  due  à  un  mécanisme  de  ce  genre  (1).  Cet  expérimen- 
tateur a  fait  deux  fois  la  section  de  ces  cordons  nerveux  : 
une  fois,  sur  un  lapin  ;  l'autre,  sur  un  cochon  d'Inde.  Le 
lapin  a  survécu  cinq  jours,  et  l'on  a  trouvé  des  lésions 
manifestes  de  méningite  encéphalique.  Le  cochon  dinde 
n'a  survécu  que  trente-six  heures,  et  il  n'offrait  qu'une 
congestion  considérable  des  centres  nerveux.  Comment 
croire  que  la  section  des  cordons  cervicaux  du  grand 
sympathique  ait  été,  par  elle-même,  en  tant  que  lésion  du 
grand  sympathique,  la  cause  de  la  méningite  observée  chez 
le  lapin,  alors  qu'il  s'agit  d'une  opération  qui  a  été  faite 
tant  de  fois  chez  des  animaux  de  ce  genre ,  sans  jamais 
déterminer  une  inflammation  des  méninges? 

(1)  E.  Goujon.  Méningitn  céphalo-rachidienne  consécutive  à  la  section  des 
filets  cervicaux  du  grand  sympathique  (Journal  de  Robin,  1867,  p.  106 
et  107). 
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iVl.  Browii-Séquard  a  admis  que  l'inflammation  peut 
quelquefois  être  provoquée  par  action  réflexe  (1).  H  cite 
comme  exemples  :  les  faits  d'orchite  due,  d'après  Barras  et 
M.  Marrotte,  à  une  névralgie  iléo-scrotale;  les  faits  d'in- 
flammation du  môme  organe,  que  J.  Paget  attribue,  dans 
le  cas  d'uréthrite,  à  une  action  nerveuse.  M.  Browii-Sé- 
quard  a  observé  un  cas  dans  lequel  une  otorrhée  puru- 
lente se  montrait  chaque  fois  que  survenait  un  accès  de 
névralgie  auriculo-temporale.  Il  fait  allusion  aussi  aux  alté- 
rations, dites  sympathiques,  de  l'œil,  c'est-à-dire  à  ces  cas 
dans  lesquels  on  voit  une  affection  d'un  des  yeux  être 
suivie,  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long,  d'un  état 
morbide  plus  ou  moins  semblable  dans  l'autre  œil.  Vous 
connaissez  ces  affections  oculaires;  elles  ne  sont  pas  abso- 
ment  rares,  et  elles  exigent  parfois  impérieusement  l'in- 
tervention du  chirurgien.  M.  Brown-Séquard  cite  encore 
d'autres  faits,  mais  je  crois  inutile  de  les  rappeler  ici  (2), 
On  pourrait  d'ailleurs  augmenter  beaucoup  le  nombre  de 
ces  exemples,  en  rangeant  parmi  les  inflammations  ré- 
flexes, tous  les  cas  où  des  phlegmasies  de  divers  organes 
se  développent  sous  l'influence  de  l'exposition  au  froid; 
ou  encore,  les  inflammations  viscérales  qui  naissent  à  la 
suite  des  brûlures  étendues  de  la  surface  du  corps. 

L'hypothèse  qui  considère  la  phlegmasie,  dans  toutes 
ces  circonstances,  comme  due  à  une  action  roflexe,  est- 
elle  admissible? 

Disons  d'abord  que  quelques-uns  au  moins  des  faits  dont 
il  s'agit  peuvent  évidemment  s'expliquer,  sans  qu'on  soit 
obligé  d'avoir  recours  à  cette  hypothèse.  Ainsi,  l'épididy- 

(1)  Brown-Séquard.  Leçons  sur  les  nerfs  vaso-moteurs...  (Trad.  française 
par  le  docteur  Beni-Barde,  p.  45  et  suiv.). 

(2)  Brown-Séquard.  Loc.  cit.,  p.  40,  47  ;  p.  59  et  suiv. 
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mile  couséculivc  à  une  urélhrite  est,  de  l'avis  de  tous  les 
chirurgiens  actuels,  la  conséquence  d'une  propagiiLion  du 
travail  inflammatoire,  du  canal  de  l'urèthre  à  l'épididyme, 
par  les  voies  spermatiques.  La  péritonite  observée  à  la  suite 
d'une  afiection  du  col  de  l'utérus  ou  d'une  opération  faite 
sur  cette  partie  de  l'utérus  (ce  serait  encore  là,  d'après 
M.  Brown-Séquard,  un  exemple  d'inflammation  réflexe) 
est  aussi,  vraisemblablement,  le  résultat  d'une  simple  pro- 
pagation du  travail  morbide  qui  a  le  col  de  l'utérus  pour 
siège,  L'inflammation  envahit  soit  le  tissu  de  l'utérus  et 
le  péritoine;  soit  la  membrane  muqueuse  du  corps  de 
l'utérus,  puis  celle  des  trompes  utérines,  et,  enfln,  la 
séreuse  intra-abdominale. 

Mais  il  est  d'autres  circonstances,  et  ce  sont  les  plus 
nombreuses,  dans  lesquelles  une  pareille  propagation  ne 
saurait  être  alléguée.  Ce  sont,  par  exemple,  les  faits  d'éry- 
sipèle  de  la  face,  dans  des  malades  atteints  de  névralgie 
du  nerf  de  la  cinquième  paire  (1)  ;  ceux,  beaucoup  plus 
fréquents,  d'inflammation  de  la  conjonctive  oculaire,  sous 
l'influence  d'une  névralgie  du  même  nerf  (-2)  ;  ceux  d'in- 
flammation, dite  sympathique,  de  l'œil  ;  ceux  d'orchite 
par  suite  de  névralgie  iléo-scrotale,  ceux  de  phlegmasies 
viscérales  consécutives  à  l'action  brusque  du  froid  sur  la 
surface  du  corps,  etc.  Il  est  réellement  difficile  de  ne  pas 
admettre  l'intervention  des  centres  nerveux  dans  ces  di- 
verses catégories  de  faits.  Pour  les  cas  d'inflammation 
provoquée  dans  la  membrane  conjonctive  de  l'œil  par  des 

(1)  Aiistie,  Altérations  de  la  nutrition  et  de  la  circulation,  consécutiues  à  la 
névralgie  de  la  cinquième  paire.  —  Deux  observations  d'érysipèle  de  la  face. 
—  (The  Lancet,  nov.  1866). 

(2)  Je  dois  mentionner  en  outre  les  faits  de  pseudo-angines  inflammatoires 
décrites  par  M.  Marrotte  dans  un  travail  très-intéressant  {Fébi-i-névralyies  de 
l'isthme  du  go  lier  et  du  pharynx...  Bulletin  de  thérapeutique,  15  août  1874). 
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névralgies  du  5"  nerf  crânien,  ou  pour  ceux  d'orchite 
due  à  une  névralgie  iléo-scrotale,  on  peut,  ce  me  semble, 
faire  appel  à  la  théorie  que  je  viens  d'exposer  tout  à 
l'heure,  ù  propos  des  affections  cutanées,  consécutives 
à  une  lésion  des  nerfs.  11  y  a,  sans  doute,  dans  ces  con- 
ditions, un  véritable  trouble  réflexe  de  la  nutrition  des 
tissus  dans  lequels  se  développe  l'inflammation.  L'irri- 
tation névralgique  des  fibres  nerveuses  centripètes  peut 
produire,  dans  le  centre  trophique  du  nerf  affecté,  une 
modification  fonctionnelle,  qui  retentit,  par  l'intermé- 
diaire de  ces  fibres,  ou  d'autres  fibres  du  même  nerf, 
sur  les  tissus  avec  lesquels  leurs  extrémités  périphé- 
riques sont  en  rapport.  Si  l'activité  fonctionnelle  des 
centres  trophiques  est  diminuée,  les  phénomènes  nutritifs 
qui  ont  lieu  dans  ces  tissus  oflriront  une  moindre  intensité 
que  dans  l'état  normal;  si  cette  activité  s'exagère,  ces 
phénomènes  s'exagéreront  aussi;  enfin  si  cette  activité 
se  pervertit,  ces  phénomènes  subiront  une  perversion  plus 
ou  moins  prononcée.  11  est  possible  de  se  représenter  ainsi 
comment  une  névralgicî  pourra,  par  une  véritable  action 
réflexe,  troubler  les  actes  nutritifs,  qui  s'exécutent  dans 
les  tissus  avec  lesquels  les  extrémités  du  rameau  nerveux 
souffrant  ou  des  autres  rameaux  du  môuie  nerf  sont  en 
rapport  (1),  et  détermiiier,  de  cette  façon,  une  inflamma- 
tion plus  ou  moins  aiguë  de  ces  tissus. 

Dans  certains  cas  déterminés,  les  soufTrances  d'un  nerf 
destiné  à  un  organe  d'une  des  moitiés  du  corps  pourront 
provoquer  des  lésions  inflammatoires  dans  l'organe  homo- 
logue du  côté  opposé.  C'est  ce  qui  a  lieu  dans  le  cas  d'af- 
fections dites  sympathiques  de  l'œil.  Par  quels  nerfs  s'opère 

(1)  C'est  de  cette  façon  seulement  que  Von  pourrait  comprendre  la  possibi- 
lité de  la  production  de  véritables  atrophies  musculaires  réflexes  (voy.  p,  ÙM). 
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celte  singulière  traiisniission  d'un  côlé  à  l'autre?  M.  Brown- 
Séquard  pense  que  c'est  par  les  nerfs  trijumeaux,  et  il  est 
bien  possible  qu'il  en  soit  ainsi.  Toutefois,  nous  devons 
noter  qu'on  ne  voit  guère  d'autres  lésions  se  transmettre, 
d'un  côté  à  l'autre  de  la  face,  par  l'intermédiaire  des 
nerfs  trijumeaux.  Mais  il  ne  faut  pas  attacher  une  trop 
grande  importance  à  cette  remarque,  car  les  yeux  sont 
évidemment  liés  l'un  à  l'autre  par  un  consensus  fonc- 
tionnel qu'on  ne  retrouve  pas  dans  les  autres  organes  pairs 
de  la  face  ;  les  mouvements  des  globes  oculaires,  ceux  des 
iris  sont  étroitement  associés,  et  il  se  peut,  à  la  rigueur, 
que  les  branches  ophthalmiques  des  trijumeaux  aient  aussi 
des  relations  réciproques  dans  les  centres  nerveux.  S'il  en 
est  ainsi,  et  si  les  branches  ophthalmiques  des  trijumeaux 
sont  les  voies  par  lesquelles  l'irritation  inflammatoire  d'un 
œil  peut  se  transmettre  à  l'autre  œil,  il  y  aurait  encore, 
dans  ces  cas,  une  sorte  d'action  réflexe  provoquée  par  cette 
irritation,  et  allant,  par  l'intermédiaire  de  l'isthme  de 
l'encéphale  et  du  ganglion  de  Gasser  du  côté  opposé,  pro- 
duire un  trouble  nutritif  inflammatoire  de  cet  autre  œil. 
Mais  j'ai  à  peine  besoin  de  vous  dire  que  tout  cela  est  bien 
hypothétique. 

Je  ne  puis  guère  être  plus  affirmatif,  pour  ce  qui  cou- 
cerne  les  inflammations  provoquées  par  l'impression  du 
froid  sur  la  surface  du  corps  :  je  veux  parler  des  pneu- 
monies, pleurésies,  néphrites,  etc.,  qui  peuvent  se  pro- 
duire dans  ces  conditions.  Certains  auteurs  ont  voulu 
attribuer  le  développement  de  ces  phlegmasies  à  la  brusque 
suspension  des  fonctions  cutanées.  Mais  les  phlegmasies  en 
question  débutent  souvent  d'une  façon  si  brusque,  et,  en 
outre,  si  peu  de  temps  après  que  le  froid  a  agi  sur  une 
partie  quelquefois  peu  étendue  du  corps,  qu'il  est  iuipos- 
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sible  de  comprendre  comment  la  suppression  des  tondions 
cutanées  pourrait  produire  des  effets  aussi  prompts. 

Une  pareille  hypothèse  ne  saurait  être  satisfaisante.  Il 
vaut  mieux,  suivant  moi,  supposer  que  l'impression  brusque 
(lu  froid  agit,  sur  l'individu  qui  y  est  exposé,  par  un  méca- 
nisme analogue  à  celui  par  lequel  se  produit  une  inflam- 
mation de  la  conjonctive  oculaire,  sous  l^influence  d'une 
névralgie.  L'impression  faite  sur  la  peau  par  le  froid, 
amène  une  modiflcation  soudaine  dans  certaines  des  ré- 
gions des  centres  nerveux,  auxquelles  est  dévolu  le  pouvoir 
excitateur  et  régulateur  de  la  nutrition  intime  des  diverses 
parties  du  corps.  Cette  modification  a  pour  conséquence 
nécessaire  un  trouble,  brusque  aussi,  de  la  nutrition  in- 
time des  parties  du  corps  soumises  à  Tinnervation  tro- 
phique  des  régions  centrales,  atteintes  par  l'impression 
provenant  de  la  peau.  Ce  trouble  nutritif,  plus  ou  moins 
étendu,  provoqué  dans  un  des  poumons,  par  exemple, 
sera  le  début  d'un  travail  phlegraasique,  d'une  pneu- 
monie, dans  le  cas  particulier  dont  il  s'agit. 

Nous  supprimons  toutes  les  difficultés  de  l'hypothèse, 
pour  la  rendre  plus  claire  ;  mais  nous  sommes  loin  de 
les  méconnaître.  Nous  sentons  bien  qu'il  faut  admettre 
diverses  autres  suppositions,  pour  que  cette  hypothèse  soit 
vraisemblable.  Il  faut  que  l'individu  chez  lequel  une  pneu- 
monie se  produira  par  ce  mécanisme,  présente  une  double 
prédisposition;  une  prédisposition  générale  à  l'inflamma- 
tion, et  d'autre  part,  une  prédisposition  locale,  qui  rend 
ses  organes  respiratoires  plus  sensibles  à  l'action  réflexe 
vulnérante  du  froid  que  les  autres  parties  du  corps.  Ces 
suppositions,  on  me  le  concédera,  sans  doute,  n'ont  rien 
qui  soit  en  contradiction  avec  les  enseignements  de  la  pa- 
thologie générale.  11  faut,  d'autre  part,  supposer  ([u'un 
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trouble  nutritif,  déterminé  par  action  réflexe  dans  une  ré- 
gion plus  Gii  moins  étendue  d'un  organe,  peut  y  donner 
lieu  à  un  travail  morbide  inflammatoire.  C'est  là  un  des 
points  obscurs  de  l'hypothèse. 

Mais,  si  l'on  accorde  que  les  choses  peuvent  se  passer 
■jusque-là  comme  nous  l'imaginons,  c'est  déjà  un  grand 
pas  de  fait;  car  on  admet  alors,  avec  nous,  que  l'impres- 
sion du  froid  sur  la  peau  peut  provoquer  des  troubles  tro- 
phiques  aigus  dans  les  viscères,  les  membranes  séreuses 
ou  muqueuses,  etc.,  par  action  réflexe,  et  c'est  là  ce  que 
nous  cherchons  à  prouver.  Quant  au  mécanisme  de  la 
transformation  du  trouble  nutritif  réflexe,  déterminé  tout 
d'abord  dans  ces  viscères  ou  ces  séreuses,  etc.,  en  travail 
phlegmasique,  nous  pouvons,  sans  danger  pour  notre 
hypothèse,  ne  >pas  nous  en  préoccuper.  En  tout  cas,  cette 
transformation  peut  avoir  lieu  assez  facilement,  puisque 
le  ^processus  inflammatoire  n'est,  au  fond,  comme  je  l'ai 
-rappelé,  qu'une  forme  particulière  de  perturbation  des 
actes  trophiques  qui  S'effectuent,  d'une  façon  incessante, 
dans  la  substance  organisée  vivante. 

Ajoutons  une  remarque  :  c'est  que,  quel  que  soit  le  mé- 
canisme de  l'inflaffimation  réflexe,  les  nerfs  centripètes  de  la 
région  où  naît  ce  travail  morbide,  sont  atteints  dès  les  pre- 
miers moments.  Rien  de  plus  net  :  nous  savons,  en  effet, 
que,  dans  le  cas  de  pleuro-pneumonie  ou  de  pleurésie  a  fri- 
gofe^  \q  point  de  côté  est  un  phénomène  du  début.  Les 
extrémités  périphériques  des  nerfs  qui  servent  d'intermé- 
diaires entre  les  poumons  et  la  plèvre  d'une  part,  et  les 
centres  nerveux  trophiques  d'autre  part,  sont  donc  presque 
aussitôt  soumises  à  une  cause  d'irritation,  due  peut-être  à 
la  compression  que  leur  font  subir  les  éléments  avec  les- 
quels elles  sont  eu  relation,  si  toutefois  ces  éléments,  comme 
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on  peut  le  supposer,  se  tuméfient  dès  le  début  des  troubles 
nutritifs  dont  ils  deviennent  le  siège. 

Quant  à  l'appareil  vaso-moteur,  il  ne  prend  qu'une  part 
tout  à  fait  secondaire  à  la  production  de  ces  pblegmasies. 
Le  trouble  morbide  réflexe,  déterminé  dans  tel  ou  tel  vis- 
cère, telle  ou  telle  séreuse,  telle  ou  telle  membrane  mu- 
queuse, etc. ,  n'est  point  provoqué  par  l'intermédiaire  de 
cet  appareil  ;  et  il  est  certain  que  les  modifications  circu- 
latoires qui  ont  lieu  dans  le  point  oii  se  manifeste  ce 
trouble  morbide,  sont  consécutives,  quelle  que  soit  d'ail- 
leurs la  rapidité  avec  laquelle  elles  s'opèrent,  et  quelle  que 
soit  l'importance  du  rôle  qu'elles  remplissent  dans  le  déve- 
loppement ullérieur  du  travail  phlegmasique. 


Nous  allons  maintenant  examiner  si  les  troubles  fonc-^ 
tionnels  de  l'appareil  vaso-moteur  peuvent  exercer  une 
certaine  influence  sur  la  production  de  l'œdème.  Nous  ne 
nous  occuperons  pas  de  l'œdème  dû  aux  lésions  des  vais- 
seaux lymphatiques  ou  aux  obstacles  que  peut  rencontrer 
le  cours  de  la  lymphe;  nous  nous  bornerons  à  ce  qui  con^ 
cerne  les  cas  d'œdème  dans  lesquels  la  sérosité  infiltrée 
provient  du  sang  ;  c'est  là  ,  du  reste  ,  l'origine  presque 
constante  de  l'infiltration  œdémateuse.  Cet  œdème  peut 
tenir  à  des  causes  variées;  mais,  en  somme,  ces  causes 
peuvent  se  ramener  à  deux  conditions  étiologiques  dis- 
tinctes :  l'œdème  peut  en  effet  dépendre,  soit  d'un  obstacle 
au  cours  du  sang  qui  revient  des  capillaires  de  la  circu- 
lation générale  vers  la  moitié  gauche  du  cœur,  en  passant 


580  VINGT-SIXIÈME  LEÇON. 

par  les  poumons,  soit  d'une  altération  du  sang.  Je  laisserai 
de  côté  l'œdème  déterminé  par  les  alléraiions  du  sang  et  je 
vous  parlerai  seulement  de  l'œdème  produit  par  empê- 
chement à  la  circulation  du  sang  dans  les  capillaires  ou 
dans  les  veines. 

Vous  savez  que  les  premières  expériences  relatives  à  la 
pathogénie  de  l'œdème  ont  été  faites  par  Richard  Lower. 
Dans  une  de  ses  expériences,  ce  célèbre  physiologiste  lia 
la  veine  cave  inférieure  au-dessus  du  diaphragme,  sur  un 
chien.  Pour  exécuter  cette  opération,  il  fit  une  ouver- 
ture à  la  paroi  thoracique,  du  côté  droit,  au-dessous  de  la 
septième  et  de  la  huitième  côtes,  et,  par  cette  ouverture, 
il  lia  la  veine  cave,  puis  pratiqua  une  suture  de  la  plaie. 
L'opération  terminée,  le  chien  ne  tarda  pas  à  s'affaiblir, 
et  il  expira  au  bout  de  peu  d'heures.  On  trouva  dans  la 
cavité  abdominale  une  grande  quantité  de  sérum,  comme 
si  l'animal  avait  eu  une  ascite.  Dans  une  autre  expérience, 
R.  Lower  avait  lié,  sur  un  chien,  les  veines  jugulaires  :  peu 
d'heures  après,  toutes  les  parties  situées  au-dessus  des  li- 
gatures se  gonflèrent  notablement;  etTanimal  mourut  au 
bout  de  deux  jours,  comme  s'il  eût  été  suffoqué  par  une 
angine.  Pendant  ces  deux  jours,  non-seulement  il  y  eut  un 
écoulement  abondant  de  larmes,  mais  encore  une  salivation 
profuse,  comme  si  ce  flux  salivaire  eût  été  provoqué  par  une 
ingestion  de  mercure.  Après  la  moi't,  l'examen  des  parties 
tuméfiées  montra  que  le  gonflement  était  dû  à  une  infil- 
ration  de  sérum  limpide.  R.  Lower  fut  amené  par  ces 
expériences  à  conclure  que,  toutes  les  fois  que,  par  suite 
d'une  constriction  des  veines,  le  sang  ne  peut  pas  passer 
librement  des  artères  dans  les  veines,  il  y  a  transsudation 
du  sérum  du  sang,  tandis  que  les  autres  parties  de  ce  li- 
quide sont  forcées  de  rester  dans  les  vaisseaux.  Il  laisse 
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d'ailleurs  à  d'autres  le  soin  de  juger  jusqu'à  quel  point  ces 
expériences  peuvent  conduire  à  déterminer  les  causes  de 
l'ascite  et  de  l'anasarque  (1). 

Ces  expériences  de  Richard  Lower,  quelque  significa- 
tives qu'elles  aient  été,  n'ont  pas  eu  toute  l'influence 
qu'elles  auraient  dû  avoir  (2),  et  les  opinions  des  méde- 
cins sur  la  pathogénie  des  œdèmes  restèrent  plus  ou  moins 
indécises  jusqu'à  l'époque,  relativement  récente,  où  parut 
l'important  mémoire  de  M,  Bouillaud  (3).  Dans  ce  travail, 
M.  Bouillaud  montra,  le  premier,  d'une  façon  bien  nette, 
par  un  ensemble  de  preuves  tirées  de  la  clinique,  que 
l'œdème,  chez  l'homme,  est  généralement  produit  par  la 
compression  ou  l'obstruction  des  veines.  Depuis  lors,  tous 
les  pathologistes  ont  admis  cette  théorie  de  l'œdème,  théorie 
dont  l'exactitude  est  à  chaque  instant,  pour  ainsi  dire, 
confirmée  par  de  nouveaux  faits. 

Ainsi,  d'après  les  données,  soit  de  l'expérimentation 
chez  les  animaux,  soit  de  l'observation  clinique,  l'œdème 
peut  être  le  résultat  d'un  obstacle  au  retour  du  sang  vei- 
neux vers  le  cœur.  Il  y  a,  dans  ces  cas,  augmentation  de 
pression  sanguine  dans  les  capillaires,  les  artérioles  et  les 
veinules;  sous  l'influence  de  cette  augmentation  dépres- 
sion, uiie  transsudation  séreuse  a  lieu  au  travers  des  parois 
de  ces  divers  vaisseaux  et  particulièrement  de  celles  des 
capillaires.  L'obstacle  mécanique  à  la  circulation  en  retour 

(1)  Richard  Lower.  Tractalus  de  carde,  item  de  motu  et  colore  sangiiinis,  et 
chyli  m  eurn  iransitu.  Editio  quarta.  —  Londini,  1680,  p.  81  et  82. 

(2)  Cependant  Ilaller  avait  rassemblé  des  faits  assez  nombreux  d'œdème  dû, 
soit  à  des  ligatures  de  veines,  chez  des  animaux,  soit  à  la  compression  de  ces 
vaisseaux  par  des  tumeurs,  cheiVhommG...  {Elementaphysiologiœ...  Lausannœ, 
1757,  p.  153  et  154.) 

(3)  Bouillaud.  De  l'oblitération  des  veines  et  de  son  influence  sur  le  déve- 
loppement des  hydropisies  partielles  ;  considérations  sur  les  hydropisics  pas- 

,    iioes  en  général  (Archives  de  médecine,  1823,  t.  II,  p.  188). 
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du  sang  peut  exister  au  niveau  des  capillaires  eux-mêmes, 
ou  en  un  point  quelconque  du  trajet  des  veines,  ou  dans 
le  cœur ,  ou  au  niveau  d'un  des  différents  points  du 
parcours  du  sang  dans  les  poumons  :  peu  importe;  dans 
tous  ces  cas,  comme  le  démontre  la  clinique,  un  œdème 
plus  ou  moins  étendu  peut  se  produire,  œdème  qui  môme 
se  formera  nécessairement  si  le  sang  veineux  ne  trouve 
pas  à  s'ouvrir  une  nouvelle  route  par  des  voies  collaté- 
rales. 

C'est  lorsqu'un  obstacle  considérable  siège  dans  le  cœur 
que  l'œdème  est  inévitable,  et  l'infiltration  séreuse  a  alors 
une  grande  tendance  à  se  généraliser  :  c'est  une  anasarque 
plus  ou  moins  prononcée  qu'on  observe  dans  ces  condi- 
tions. Il  en  est  de  même  lorsque  la  circulation  pulmonaire 
est  notablement  embarrassée  dans  les  organes  pulmonaires, 
comme  dans  les  cas  de  bronchite  chronique  avec  emphy- 
sème, par  exemple.  La  suppression  d'un  nombre  plus  ou 
moins  grand  de  capillaires  pulmonaires  restreint  les  voies 
par  lesquelles  le  sang  de  l'artère  pulmonaire  peut  traverser 
les  poumons.  Il  en  résulte  forcément  une  stase  relative 
dans  cette  artère  et  dans  les  cavités  droites  du  cœur;  les 
veines  caves  ne  peuvent  pas  verser  librement  le  sang 
qu'elles  contiennent  dans  l'oreillette  droite,  et  ainsi  s'éta- 
blit une  gêne  de  la  circulation  veineuse  générale,  qui  se 
fait  sentir  jusque  dans  les  capillaires.  La  pression  aug- 
mente dans  ces  vaisseaux,  et  une  transsudation  séreuse 
peut  s'effectuer  dans  toutes  les  régions  du  corps. 

L'œdème  est  localisé,  lorsque  l'obstacle  à  la  circulation 
centripète  du  sang  a  les  veines  pour  siège;  et,  dans  ce  cas, 
des  voies  collatérales  peuvent  souvent  permettre  le  rétablis- 
sement de  cette  circulation  ,  si  elle  est  déjà  arrêtée,  ou 
môme  empêcher  cet  arrêt  pendant  un  certain  temps.  Il 
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en  résulte  que  l'œdème  pourra,  ou  ne  pas  ûppâraî'iPtJ,  ou 
se  dissiper  plus  ou  moins  rapidement,  bien  que  des  troncs 
veineux  d'un  assez  fort  calibre  soient  fermés  au  cours  du 
sang,  par  des  concrétions  sanguines,  par  exemple»  Mais 
ces  voies  collatérales  sont  loin  d'élre  toujours  suffisantes, 
et  l'œdème  peut  se  former,  alors  même  que  toute  circu- 
lalion  n'est  pas  arrêtée  dans  les  veines  en  communication 
avec  les  veinules  et  les  capillaires,  au  travers  desquels  se 
fait  la  transsudation  séreuse.  C'est  ce  qui  a  lieu  dans  cer- 
tains cas  de  compression  des  troncs  veineux,  à  la  racinô 
des  membres,  avec  occlusion  incomplète  de  ces  vaisseaux. 
Cela  s'observe  souvent  aussi,  dans  des  cas  où  il  n'y  a  même 
ni  compression  des  veines,  ni  obstruction  de  ces  vaisseaux 
par  des  coagulations.  Je  veux  parler  des  cas  où  les  parois 
des  vaisseaux  artériels  et  veineux  ont  perdu,  en  partie, 
leurs  propriétés,  sous  l'influence  de  certaine»  affections. 
On  peut  voir  alors  un  œdème  des  membres  inférieurs  se 
montrer  dans  la  convalescence,  et  cet  œdème,  qui  est 
accompagné  parfois  d'un  certain  degré  de  cyanose  super- 
ficielle de  ces  membres,  offre  une  durée  variable,  de  quel- 
ques jours  à  plusieurs  mois.  On  constate  un  œdème  de  dè 
genre  dans  certains  cas  de  fièvre  typhoïde,  où  la  nutrition 
de  tous  les  tissus  a  considérablement  souffert.  Mais  ces 
faits,  auxquels  j'ai  déjà  fait  allusion  ailleurs  (1),  sortent  un 
peu  de  notre  sujet,  en  ce  sens  que  les  parois  des  vaisseaux 
ont  probablement  subi  des  modifications  structurales,  qui 
expliquent  la  diminution  persistante  de  la  vis  a  tergo  et 
qui  favorisent  singulièrement  le  passage  de  la  sérosité  au 
travers  de  ces  parois  (2).  La  station  verticale  augmente  les 

(1)  T.  I,  p.  337  et  8uiv. 

(2)  H  fuut  nécessairement  tenir  compte  aussi  de  raltération  du  sang,  déter- 
niiiicc  par  la  maladie.  Le  sang  ne  récupère  que  lentement-  sa  constitution  et 
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difficultés  du  cours  du  sang  des  extrémités  des  membres 
inférieurs  vers  la  i-acine  de  ces  membres  :  c'est,  comme 
vous  le  savez,  dans  ces  conditions  que  se  produit  surtout 
l'œdème  des  convalescents  ;  c'est  aussi  dans  cette  attitude 
que  l'œdème  des  membres  inférieurs,  dans  toutes  les  affec- 
tions qui  produisent  cet  état  morbide,  atteint  son  plus 
grand  développement. 

L'obstacle  à  la  circulation  en  retour  se  trouver,  dans 
d'autres  cas,  au  niveau  des  veinules  et  des  capillaires,  et 
un  œdème  localisé  peut  apparaître  dans  la  partie  corres- 
pondante. Ici  encore  l'obstacle  pourra  consister  simple- 
ment en  une  diminution  de  la  vis  a  tergo  ;  parfois  cette  force 
impulsive  sera  abolie  plus.ou  moins  complètement.  Jl  en 
est  ainsi  dans  les  cas  oii  les  artérioles  et  les  capillaires  d'une 
région  circonscrite  se  trouvent  comprimés  ou  obstrués, 
de  façon  que  la  circulation  soit  impossible  dans  ces  vais- 
seaux. Le  sang  des  veines  en  rapport  avec  ces  artérioles 
et  ces  capillaires  n'est  plus  poussé  vers  les  troncs  veineux  ; 
la  pression  y  devient  nulle.  Un  courant  rétrogade  s'y 
établit,  sous  l'influence  de  la  pression  qui  continue  à  agir 
sur  le  sang  des  veines  communiquant,  d'une  part,  avec  des 
réseaux  capillaires  où  la  circulation  est  restée  libre,  et, 
d'autre  part,  avec  ces  vaisseaux  veineux  où  la  vis  a  tergo  a 
cessé  d'agir.  Il  y  a  fluxion  rétrograde  dans  ces  derniers 
vaisseaux.  Sous  l'influence  de  la  pression  assez  élevée  à 
laquelle  est  soumis  le  sang,  dans  les  veinules  et  les  capil- 
laires non  oblitérés  dans  lesquels  reflue  le  sang,  une  trans- 
sudalion  séreuse  se  fait  au  travers  des  parois  de  ces  caua- 
licules  vasculaires,  et  un  œdème  plus  ou  moins  étendu 


sa  composition  normalas,  à  cause  des  modificiilions  plus  ou  moins  profondes 
qui  se  sont  produites  dans  tous  les  tissus  du  corps  et  qui  ne  peuvent  disparaître 
que  peu  à  peu. 
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se  forme  dans  les  régions  qui  avoisinent  ou  entourent  celle 
où  la  circulation  a  cessé  d'être  libre.  Ainsi  se  produisent 
ces  œdèmes,  dits  œdèmes  collatéraux^  qui  se  montrent  si 
souvent  au  voisinage  des  régions  où  évolue  un  travail  in- 
flammatoire plus  ou  moins  aigu;  ou,  du  moins,  c'est  là 
une  des  conditions  qui  entrent  en  jeu  dans  les  cas  de  ce 
genre. 

Un  œdème  par  fluxion  veineuse  rétrograde  peut  encore 
se  former,  par  suite  d'arrêt  de  la  circulation  dans  une 
artère  (compression,  ligature,  obstruction  par  des  caillots). 
Cet  œdème  se  produit  dans  la  région  à  laquelle  se  distri- 
buent les  ramifications  de  l'artère  oblitérée. 

Dans  toutes  les  circonstances  que  nous  venons  de 
passer  rapidement  en  revue,  on  voit  que  la  production 
de  l'œdème  paraît  liée  à  une  augmentation  de  la  pression 
du  sang  dans  les  veinules  et  les  capillaires.  C'est  sous 
l'influence  de  cette  augmentation  de  pression  que  se  fait, 
au  travers  des  parois  vasculaires ,  la  transsudation  du 
liquide  qui  doit  s'infiltrer  dans  les  tissus.  Je  vous  rap- 
pelle, en  passant,  que  ce  liquide  n'a  pas  une  composition 
absolument  semblable  à  celle  du  plasma  sanguin.  H  ne 
contient  pas,  dans  les  circonstances  ordinaires,  de  plas- 
mine  coagulable;  il  est  plus  riche  en  eau,  plus  pauvre  en 
albumine  que  le  plasma;  la  proportion  des  sels  n'y  est 
pas  la  même,  etc.  (1).  On  comprend  facilement  que  de 
pareilles  différences  existent  entre  le  plasma  du  sang  et  la 
sérosité  de  l'œdème.  C'est,  en  effet,  par  dialyse,  que  se  fait, 
au  travers  des  parois  vasculaires,  l'issue  du  liquide  de 
l'œdème  :  or,  le  plasma  sanguin  contient  en  mélange 
des  substances  colloïdes ■  ai  àQ^  substances  cristalldides  qui 

(1)  Ch.  Robin.  Leçoi  s  sur  les  humeurs  normales  et  morbides  du  corps  de 
Thommn.  18G7,  p.  279  et  280. 
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ne  peuvent  pas  traverser  avec  la  môme  facilité  ces  parois. 
De  plus,  il  est  probable  qu'au  moment  du  passage ,  les  élé- 
m.ents  qui  entrent  successivement  en  contact  avec  le  liquide 
d'infiltration,  le  modifient  aussi  dans  uu  certain  sens. 

On  trouve,  en  outre,  dans  te  liquide  des  œdèmes,  un 
certain  nombre  de  leucocytes  (Ranvier)  et  de  globules 
rouges.  Ces  éléments  figurés  ne  sont  pas,  d'ordinaire, 
Irès-nombreux;  ils  ne  le  sont  pas  assez,  en  général,  pour 
troubler  la  limpidité  du  liquide  infiltré,  ou  pour  lui  donner 
une  coloration  reconnaissable.  L'issue  des  globules  rouges 
et  celle  des  globules  blancs  s'expliquent  facilement  par  la 
diapédèse  qui  se  produit,  au  travers  des  parois  des  veinules 
et  des  capillaires ,  lorsque  la  circulation  est  gênée  dans 
les  troncs  veineux  en  communication  avec  ces  vaisseaux  : 
c'est  ce  que  rend  bien  évident  l'qxpérience  de  M.  Cohn- 
beim,  dans  laquelle  on  observe  les  phénomènes  qui  se 
manifestent  dans  les  vaisseaux  de  la  palmure  inter-digitale, 
sur  une  grenouille,  après  avoir  lié  la  veine  fémorale  cor- 
respondante (1). 

Telles  sont,  eu  résumé,  les  idées  qui  avaient  cours,  ré- 
cemment encore,  sur  le  mécanisme  du  développement  de 
l'œdème,  dans  les  cas  d'obstacles  à  la  circulation  veineuse. 
Des  auteurs  avaient  bien  parlé  de  la  possibilité  de  l'inter- 
vention du  système  nerveux  ("2)  dans  la  production  de 
certains  œdèmes;  des  observations  cliniques  et  des  faits 
expérimentaux  avaient  bien  fait  voir  que  des  lésions  de  ce 
système  peuvent,  en  effet,  avoir  une  certaine  influence  de 
co  genre  ;  mais  on  ne  pouvait  alléguer  que  bien  peu  de 

(1)  G.  Hayem.  ISote  sur  les  phénomènes  consécutifs  à  la  stade  veineuse,., 
(Afcm.  de  la  Société  de  biologie,  p.  53  et  suiv.). 

(2)  Porlnl,  cité  par  M.  Ratliery  (Thèse  de  concours,  4872,  p.  47). 
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preuves  expérimentales,  pour  démontrer  que  le  système 
nerveux  joue  un  rôle  quelconque  dans  la  formation  des 
œdèmes  qui  apparaissent,  lorsque  la  circulation  veineuse 
est  plus  ou  moins  empêchée. 

Dans  ces  derniers  temps,  M.  Ranvier  a  publié  des  expé- 
riences qui  ont  pu  paraître  de  nature  à  prouver,  non-seu- 
lement la  possibilité,  mais  encore  la  nécessité  de  l'inter- 
vention du  système  nerveux  pour  le  développement  de 
l'œdème,  dans  le  cas  de  gêne  mécanique  de  la  circulation 
veineuse  (1).  M.  Ranvier  a  d'abord  examiné  si  la  ligature 
de  la  veine  principale  d'un  membre  détermine  de  l'œdème 
dans  ce  membre.  Il  a  lié,  sur  des  chiens,  la  veine  fémorale 
au-dessus  de  l'anneau  crural.  Or,  cette  ligature  n'a  point 
été  suivie  de  gonflement  œdémateux  du  membre  inférieur 
correspondant.  Il  a  alors  lié  la  veine  cave  inférieure  sur 
des  animaux  de  la  même  espèce  :  cette  ligature  était  pra^ 
tiquée  dans  l'abdomen,  au  travers  d'une  incision  faite 
dans  la  région  lombaire.  C'était  la  répétition  de  l'une  des 
expériences  de  Richard  Lower,  sauf  que  la  ligature  était 
faite  dans  la  cavité  abdominale  et  non  dans  la  cavité 
thoracique.  M.  Ranvier  n'a  pas  vu  d'œdème  des  membres 
inférieurs  se  produire,  sous  l'influence  de  la  ligature  de  la 
veine  cave,  ainsi  opérée.  Enfln,  il  a  répété  aussi  l'autre 
expérience  de  Richard  Lower,  consistant  dans  la  ligature 
des  deux  veines  jugulaires.  Ces  deux  veines  ont  été  liées  à 
la  partie  inférieure  du  cou,  sur  un  chien  et  un  lapin  :  aucun 
indice  d'œdème  ne  se  manifesta  dans  les  parties  situées  au- 
dessus  des  ligatures  ;  de  plus,  on  ne  constata  ni  larmoie- 
ment, ni  ptyalisme.  Par  conséquent,  les  expériences  ne 
donnèrent  aucun  des  résultats  indiqués  par  Lower. 

(1)  L.  Ranvier.  Recherches  expérimentales  sur  la  production  de  l'œdèmo 
(Comjptes  rendus  de  rAcadémie  des  Sciences,  20  décembre  1869), 
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M.  Ranvier  eut  alors  l'idée  de  rechercher  si  les  effets 
de  la  ligature  des  veines  ne  seraient  pas  modifiés  par  la 
section  des  nerfs  vaso-moteurs,  destinés  aux  parties  dans 
lesquelles  se  trouvaient  les  origines  des  veines  liées.  11  lia 
donc,  sur  des  chiens,  la  veine  cave  inférieure  par  le  pro- 
cédé qu'il  avait  déjà  employé,  et  il  coupa  le  nerf  sciatique 
d'un  seul  côté.  Il  vit  alors  se  développer  rapidement  un 
œdème  considérable  dans  le  membre  postérieur  corres- 
pondant au  nerf  sciatique  coupé,  tandis  que  le  membre 
du  côté  opposé  n'offrait  pas  la  moindre  apparence  d'infil- 
tration séreuse.  La"tun)éfaction  du  membre  œdémateux 
persistait  jusqu'au  troisième  jour;  elle  commençait  à  di- 
minuer le  quatrième  jour,  et  elle  disparaissait  complète- 
ment le  jour  suivant. 

Si,  au  lieu  de  couper  le  nerf  sciatique,  dans  une  expé- 
rience du  môme  genre,  on  sectionnait  les  racines  du  nerf 
dans  le  canal  vertébral,  il  ne  se  produisait  point  d'infil- 
tration séreuse  dans  le  membre  postérieur  correspondant, 
pas  plus  que  dans  le  membre  du  côté  opposé  :  ni  l'un  ni 
l'autre  des  deux  membres  ne  devenait  non  plus  le  siège 
d'un  œdème,  lorsque  l'on  coupait  la  moelle  épinière  en 
avant  du  renflement  lombaire,  après  avoir  lié  la  veine  cave 
inférieure  dans  l'abdomen,  comme  dans  les  précédentes 
expériences. 

Ces  faits  expérimentaux  conduisirent  M.  Ranvier  à  con- 
clure que  l'influence,  qu'exerce  la  section  du  nerf  sciatique 
sur  la  production  de  l'œdème,  n'est  pas  due  à  ce  que  cette 
section  abolit  la  sensibilité  et  la  motilité  dans  le  membre 
correspondant,  mais  qu'on  doit  l'attribuer  à  la  paralysie 
vaso-motrice  qu'elle  détermine  dans  ce  membre.  Si  la 
section  des  racines  du  nerf  sciatique  et  celle  de  la  moelle 
lombaire  ne  favorisent  pas  l'apparition  de  l'œdème  après 
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la  ligature  de  la  veine  cave  inférieure,  cela  lient  à  ce  que, 
dans  ces  opérations,  on  ne  coupe  pas  en  travers,  comme 
dans  les  cas  de  section  du  nerf  sciatique,  toutes  les  fibres 
vaso-motrices  destinées  aux  vaisseaux  des  membres  pos- 
térieurs. 

D'autre  part,  M.  Ranvier  a  fait  d'autres  expériences  sur 
la  production  de  l'œdème  dans  des  conditions  toutes  spé- 
ciales (1). 

Il  met  le  canal  de  Wharton  d'un  chien  en  communi- 
cation avec  un  manomètre  à  mercure,  puis  il  électrise  le 
nerf  tympanico-lingual  du  côté  correspondant.  En  quelques 
minutes  la  colonne  de  mercure  s'élève  à  20  centimètres, 
c'est-à-dire  conformément  tà  ce  qu'a  indiqué  M.  Ludwig, 
à  une  hauteur  supérieure  à  celle  de  la  pression  intra-arté- 
rielle.  On  continue  l'électrisation  pendant  plusieurs  heures  ; 
il  y  a  bientôt  un  gonflement  progressif  de  la  glande,  ana- 
logue à  celui  des  glandes  parotides  dans  les  oreillons.  Ce 
gonflement  est  produit  par  un  œdème  de  la  glande  sous- 
maxillaire. 

La  circulation ,  d'ailleurs,  n'est  pas  arrêtée  dans  la  glande, 
pendant  que  cet  œdème  se  forme;  et  môme,  elle  continue 
à  être  plus  active  que  dans  l'état  normal,  puisque  le  sang 
veineux  glandulaire  est  rouge  :  toutefois,  au  fur  et  à 
mesure  que  l'œdème  augmente,  la  quantité  de  sang  qui 
traverse  l'organe,  tout  en  restant  plus  considérable  que 
dans  l'état  normal,  diminue  progressivement. 

Le  liquide  infiltré  dans  les  espaces  lymphatiques  et  dans 
le  tissu  conjonctif  est  albumineux  ;  il  ne  renferme  pas  do 
mucus  et  il  contient  de  nombreux  globules  blancs. 

Des  expériences  faites  de  cette  façon  sur  la  g  ande  sous- 


(1)  Hanvicr  {in  Thèse  de  concours  de  iM.  Uutliery). 
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maxillaire,  M.  Ranvier  tire  la  conclusion  suivante  :  «On 
»  peut  produire  l'œdème  en  activant  la  circulation  ;  ce 
»  n'est  donc  pas  la  stase  sanguine  qui  détermine  l'œdème.  » 
Puis,  rapprochant  ces  expériences  de  celles  dont  il  avait 
publié  les  résultats  auparavant,  il  dit  :  «  L'œdème  est  le 
»  résultat  de  l'augmentation  de  la  tension  du  sang  dans  les 
»  vaisseaux  capillaires.  » 

Les  faits  observés  par  M.  Ranvier  sont  assurément  très- 
iuvéressants,  mais  ils  le  conduisent,  en  somme,  à  une  con- 
clusion qui  ne  s'éloigne  pas  de  la  manière  de  voir  des 
pathologistes.  En  effet,  nul  d'entre  eux,  sans  doute,  n'a 
considéré  la  stase  veineuse  comme  ayant  en  elle-même  une 
vertu  particulière  pour  produire  l'œdème,  et  les  médecins 
ont  toujours  expliqué  l'œdème,  dépendant  d'un  obstacle 
quelconque  à  la  circulation  veineuse,  par  une  augmentation 
de  pression  du  sang  ayant  lieu  au  niveau  des  capillaires 
sanguins,  au  niveau  des  vaisseaux  de  transition  des  artères 
aux  capillaires  et  de  ceux-ci  aux  veines. 

Mais  les  expériences  de  M.  Ranvier  ne  peuvent  pas  être 
considérées  comme  démontrant  qu'un  obstacle  à  la  circu- 
lation veineuse  ne  suffit  pas  pour  produire  l'œdème  ^  et 
qu'il  est  nécessaire  qu'une  modification  fonctionnelle  des 
nerfs  vaso-moteurs  intervienne.  M.  Bouillaud,  dans  la 
séance  même  de  l'Académie  des  Sciences,  oii  le  travail  de 
M.  Ranvier  a  été  lu,  a  déjà  protesté  contre  une  pareille 
interprétation  de  ces  expériences.  En  effet,  l'observation 
clinique  prouve  que  l'obstruction  rapide  de  la  veine  prin- 
cipale d'un  membre  ou  d'un  segment  de  ce  membre,  a 
pour  résultat  invariable  la  formation  d'un  œdème  plus  ou 
moins  considérable  et  plus  ou  moins  durable  dans  cette 
partie  du  corps,  lorsque  les  voies  veineuses  collatérales  ne 
permettent  pas  le  libre  et  facile  retour,  vers  le  cœur,  du 


sang  qui  afflue  des  artères  dans  les  réseaux  capillaires  en 
communication  avec  la  veine  obstruée.  Or,  dans  ces  con- 
ditions, il  est  évident  que  les  fonctions  des  nerfs  vaso- 
moteurs  qui  se  distribuent  aux  vaisseaux  de  ces  parties  ne 
sont  en  rien  intéressées,  primitivement  du  moins. 

De  plus,  il  faut  bien  dire  que,  même  chez  les  animaux, 
la  ligature  de  la  veine  principale  d'un  membre  ne  donne 
pas  des  résultats  constamment  négatifs.  J'ai  eu  l'occasion 
de  citer,  dans  une  des  séances  de  la  Société  de  Biologie, 
un  fait  d'œdème  que  j'ai  observé  avec  M.  Philipeaux,  dans 
le  membre  inférieur  d'un  chien  sur  lequel  on  avait  sim- 
plement lié  la  veine  fémorale  du  côté  correspondant.  J'ai 
vu  récemment  des  faits  du  même  genre. 

Ainsi,  sur  un  chien,  la  ligature  d'une  veine  crurale, 
pratiquée  à  la  partie  tout  à  fait  supérieure  de  la  cuisse,  a 
donné  lieu  à  un  œdème  assez  volumineux,  d'abord  de  la 
cuisse,  puis  de  la  partie  inférieure  du  membre.  Cet  œdème 
a  disparu  au  bout  de  quelques  jours. 

Sur  un  autre  chien,  j'ai  lié  la  veine  cave  inférieure,  un 
peu  au-dessous  des  reins,  en  pénétrant  dans  la  cavité  abdo- 
minale par  une  plaie  faite  à  la  paroi  inférieure  (antérieure) 
de  cette  cavité.  L'animal  n'a  survécu  que  vingt  heures  : 
on  avait  constaté,  avant  la  mort,  un  comment  menl  très- 
évident  d'infiltration  œdémateuse  des  deux  membres  (l). 

Je  reconnais  pourtant  que,  le  plus  souvent,  la  ligature 

(I)  MM.  Straus  et  Duval  ont  vu  que  si,  après  la  ligature  de  la  vc'mc  cave 
sur  un  chien,  on  vient  à  lier  la  veine  crurale,  un  œdôine  considôrablc  ilu 
membre  correspondant  se  produit.  «  La  circulation  collatérale,  dit  M.  Slrrtns, 
»  avait  bien  réussi  à  neutraliser  les  éflets  d'une  ligature;  mais  elle  ne  peut 
»  surmonter  un  double  obstacle,  et  l'œdème,  dans  ce  cas,  se  produit  iiilailli- 
»  blcment  (')  ». 

(•)  I.  Strnii».  Article  Hïdhoi'Isib  (Nouveau  Dictionnaii'e  J»  un-dociiic  ot  Jy  chinii-sio  inMliiiioa 
t.  XVlll,  p.  41). 
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soit  do  la  voiiie  fémorale,  soit  de  la  veine  cave,  ne  déter- 
mine pas  d'œdème.  Les  expériences  de  M.  Ranvier  ont,  en 
outre,  mis  hors  de  doute  l'influence  que  la  paralysie  des 
nerfs  vaso-moteurs  peut  exercer  sur  la  production  de 
l'œdème,  à  la  suite  de  la  ligature  des  veines.  La  section  du 
nerf  sciatique  est  plus  efficace  que  celle  des  racines  de  ce 
nerf,  ou  que  celle  de  la  moelle  épinière  en  avant  du  ren- 
flement lombaire,  parce  que  ce  nerf  contient  non-seulement 
les  fibres  vaso-motrices  qui  proviennent  des  racines  des 
nerfs  lombaires  et  sacrés,  mais  encore  celles  qui  émanent 
des  dernières  paires  dorsales,  et  qui  vont,  en  partie,  le 
rejoindre  (1). 

M.  Boddaerl  a  vu  que  la  ligature  des  veines  jugulaires, 
pratiquée  sur  des  lapins,  n'est  pas  suivie  d'œdème  ;  taudis 
que  si,  après  celte  opération,  on  sectionne  le  cordon  cer- 
vical du  grand  sympathique  d'un  côté,  une  infiltration 
œdémateuse  se  forme  dans  le  tissu  cellulaire  de  la  face  et 
dans  celui  de  l'orbite,  du  côté  correspondant  (2). 

Je  dois  dire  que  j'ai  fait  plusieurs  fois  cette  expérience 
sur  des  lapins,  sans  observer  le  résultat  obtenu  par  M.  Bod- 
daert.  Je  n'avais  lié  qu'une  veine  jugulaire,  celle  du  côté 
où  le  cordon  cervical  avait  été  coupé  ;  mais  il  me  semble 

(1)  Il  convient  de  faire  remarquer  que  la  section  des  racines  du  nerf  scinliqup, 
faite  dans  le  canal  vertébral,  devrait,  si  l'opinion  de  M.  Ranvier  était  rigoureu- 
sement exacte,  produire  un  œdème  bien  marqué  du  pied  et  de  la  partie  infé- 
rieure de  la  jambe,  cliez  les  cbiens  sur  lesquels  on  lie  préalablement  la  velue, 
fémorale  ou  la  veine  cave  inférieure  :  ces  racines  fournissent,  en  elTet,  au 
sciatique,  d'après  M.  Sciiiir,  les  fibres  vaso-motrices  destinées  au  pied  el  au 
tiers  ou  au  quart  inférieur  de  la  jambe  (*).  Ou  pourrait  se  demauder  si  l'irri- 
tation traumalique  engendrée  par  la  plaie,  au  moyen  de  laquelle  on  atlciiil  le 
nerf  sciatique  pour  le  lier,  ne  joue  pas  un  certain  rôle  dans  les  expériences 
de  M.  Ranvier. 

(2)  Boddaert,  Noies  sur  lu  puthogénie  du  goitre  n/ihlha/vn'qtie,  Gand,  1872. 

(')  M.  SchifF.  Sur  ks  nerfs  vasu-multurs  iki  cxircmilés  (Ciiinja  s  roiidiis  <\o  \'\cm\àm\o  îles 
Scioiices,  1"  oclobie  15G2J. 
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que  l'œdème  n'aurait  pas  dû  faire  absolument  défaut,  si  la 
seclion  du  cordon  cervical  avait  une  influence  directe  et 
considérable  sur  la  production  de  cet  état  morbide  local. 
Je  n'ai  pas  vu  non  plus  apparaître  le  moindre  indice 
d 'œdème  du  cou  et  de  la  face,  chez  des  chiens  qui  avaient 
subi,  du  même  côté,  la  section  du  nerf  vago-sympalhique 
et  la  ligature  de  la  veine  jugulaire,  à  la  partie  inférieure 
de  la  région  cervicale.  Mais,  je  le  répète,  ces  expériences 
ne  sont  pas  absolument  semblables  à  celles  de  M.  Boddaert, 
et  quand  même  les  faits  expérimentaux  qu'il  a  publiés 
seraient  exceptionnels,  je  les  considère  comme  venant  à 
l'appui  des  données  établies  par  M.  Ranvier. 

L'influence  de  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs  sur 
les  effets  de  la  ligature  expérimentale  des  veines  me  paraît, 
d'ailleurs,  facile  à  expliquer. 

La  ligature  d'une  veine,  on  le  comprend,  ne  peut  pas 
provoquer  aussi  sûrement  un  œdème  des  régions  qui  com- 
muniquent par  leur  circulation  avec  cette  veine,  que  l'obli- 
tération de  ce  vaisseau  par  des  concrétions  sanguines.  Dans 
ce  dernier  cas,  les  concrétions  occupent  d'ordinaire  une 
grande  partie  de  la  longueur  du  vaisseau  ;  elles  se  pro- 
longent souvent  dans  toutes  les  veines  afférentes,  et  le 
rétablissement  de  la  circulation  dans  la  partie  inférieure 
du  vaisseau  oblitéré  et  dans  les  capillaires  correspon- 
dants, par  l'intermédiaire  des  voies  collatérales,  peut  être 
extrêmement  difficile  :  le  mouvement  du  sang  dans  ces 
capillaires  se  trouve  donc  plus  ou  moins  empêché;  la 
pression  y  augmente,  et  les  conditions  de  l'issue  du  li- 
quide d'infiltration  au  travers  des  parois  de  ces  canali- 
cules,  se  trouvent  donc  réalisées.  Au  contraire,  lorsqu'une 
ligature  est  mise  sur  une  veine,  le  cours  du  sang  n'est 
arrêté  qu'au  niveau  du  point  où  le  vaisseau  est  lié.  Toute 

VCLPIAIf.  H.    38 
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lai;arLie  inférieure  de  lu  veine  peut  encore  admctlre  du 
sang  ;  il  en  est  de  même  de  tous  les  vaisseaux  veineux 
moins  volumineux  qui  viennent  s'aboucher  dans  cette 
veine.  Grâce  aux  anastomoses  si  nombreuses  qui  existent 
entre  les  veines,  le  sang  veineux  trouve  presque  aussitôt 
des  voies  largement  ouvertes,  par  lesquelles  il  peut  rentrer, 
dans  la  veine  liée,  à  une  distance  plus  ou  moins  grande 
au-dessus  du  point  oia  la  ligature  a  été  faite.  Il  n'y  a  pas 
de  stagnation  dans  les  capillaires  qui  font  communiquer 
les  racines  de  cette  veine  avec  les  artères  correspon- 
dantes; la  pression  n'y  augmente  pas,  et  il  ne  se  produit 
pas  d'œdème.  Le  rétablissement  de  la  circulation  vei- 
neuse, par  des  voies  anastonnotiques,  peut  môme  avoir  lieu 
dans  les  membres  inférieurs  d'un  chien,  sur  lequel  on  a  lié 
la  veine  cave  inférieure.  Quant  aux  voies  qui  permettent 
à  la  circulation  capillaire  des  diverses  parties  du  cou  et  de 
la  tète  de  s'effectuer  encore  librement  après  la  ligature  des 
veines  jugulaires,  on  sait  qu'elles  sont  nombreuses  et  très- 
larges  :  il  suffit  de  citer  les  sinus  veineux  crâniens  et 
rachidiens. 

Il  est  pourtant  impossible  que,  même  dans  ce  dernier 
cas,  il  n'y  ait  pas,  au  moins  pendant  un  certain  temps, 
une  légère  augmentation  de  pression  dans  les  capillaires 
de  la  tôte  et  du  cou.  On  peut  encore  moins  se  refuser  à 
admettre  une  augmentation  de  pression  dans  les  vaisseaux 
capillaires  d'un  des  membres  inférieurs,  ou  de  ces  deux 
membres,  chez  les  animaux  sur  lesquels  on  allé  soit  une  des 
veines  fémorales,  soit  la  veine  cave  inférieure.  Mais,  dans 
aucun  cas,  l'élévation  de  la  pression  n'est  suffisante  pour 
produire  nécessairement,  constamment,  une  transsudation 
des  iquides  contenus  dans  les  vaisseaux  capillaires. 

Or,  c'est  en  rendant  cette  pression  plus  forte  qu'agit 
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la  section  des  nerfs  vaso-moteurs,  dans  les  expériences 
de  M.  Ranvier  et  dans  celles  de  M.  Boddaert;  et  c'est 
là  l'explication  déjà  proposée  par  M.  Brown-Séquard.  La 
section  du  nerf  sciatique,  en  effet,  pour  ne  parler  que 
des  faits  relatés  par  M.  Ranvier,  a  pour  conséquence,  par 
suite  de  la  solution  de  continuité  des  fibres  vaso-motrices 
que  contient  ce  nerf,  une  dilatation  paralytique  de  tous 
ceux  des  vaisseaux  du  membre  correspondant  qui  sont 
munis  d'une  tunique  musculeuse.  Les  artères  de  ce  membre 
seront  donc  dilatées,  et,  comme  nous  l'avons  vu  ailleurs, 
par  suite  de  cette  dilatation,  il  y  aura  un  afflux  de  sang 
plus  considérable  dans  ces  vaisseaux  :  les  vaisseaux  capil- 
laires eux-mêmes  seront  plus  remplis  de  sang  que  dans 
l'état  normal  ;  ils  seront  passivement  dilatés.  La  pression, 
déjà  augmentée  dans  ces  vaisseaux  par  la  ligature  du  tronc 
des  veines  efîérentes,  subira  un  nouvel  accroissement,  pro- 
venant de  l'afflux  plus  abondant  du  sang  artériel,  et  la 
transsudation  du  liquide  d'infiltration,  au  travers  des  parois 
capillaires,  aura  lieu  alors  conslamment  (1). 

Dans  l'expérience  où  M.  Ranvier  provoque  la  formation 
d'un  œdème  très-prononcé  de  la  glande  sous-maxillaire, 
en  éleclrisant  le  nerf  glandulaire  provenant  de  la  corde 
du  tympan,  après  avoir  mis  le  conduit  de  Wharton  en 
communication  avec  un  manomètre  à  mercure,  il  me  pa- 
raît hors  de  doute  que  les  veines  doivent  être  comprimées 
à  un  certain  degré  par  les  différentes  parties  de  la  glande 
qui  se  remplissent  de  plus  en  plus  de  salive.  Celte  gêne 

(1)  Sur  deux  chiens,  qui  avaient  présenté  de  l'œdème  d'un  des  membres 
inférieurs,  après  avoir  eu,  de  co  côte,  la  veine  fémorale  liée  et  le  nerf  sciatique 
coupé,  j'ai  constaté,  un  instant  après  la  mort  (quatre  ou  cinq  jours  après 
l'opération)  que  plusieurs  veines  sous-cutanées  de  ce  membre,  au  niveau  du 
pied,  étaient  remplies  de  concrétions  flbrincuscs. 
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n'est  pas  assez  considérable  pour  que  le  sang  veineux 
perde  la  coloration  rouge  qu'il  offre  lorsqu'on  électrise  le 
nerf  glandulaire;  mais  elle  est  assez  marquée  pour  déter- 
miner une  augmentation  de  la  pression  sanguine  dans  les 
capillaires  et  pour  provoquer  ainsi  l'issue  du  liquide  d'in- 
filtration au  travers  des  parois  de  ces  vaisseaux. 

Si  la  section  des  nerfs  vaso-moteurs  favorise  d'une  façon 
si  puissante  la  production  des  infiltrations  œdémateuses, 
dans  les  cas  de  gêne  de  la  circulation  veineuse,  on  doit 
se  demander  si  elle  peut,  par  elle  seule,  déterminer  de 
l'œdème;  ou,  d'une  iiaçon  plus  générale,  si  l'affaiblisse- 
ment ou  la  paralysie  des  nerfs  vaso-moteurs,  quelle  qu'en 
soit  la  cause,  peut  donner  lieu  à  cet  étal  morbide. 

Longet  cite  un  fait  observé  par  Herbert  Mayo,  dans  le- 
quel une  lésion  du  nerf  trijumeau  avait  produit  un  gon- 
flement œdémateux  de  toute  la  moitié  correspondante  de 
la  face,  en  même  temps  qu'une  anesthésie  de  cette  même 
région  et  une  ulcération  de  la  cornée  de  l'œil  de  ce  côté(l). 

Il  n'est  pas  absolument  rare  de  voir  un  œdème  plus  ou 
moins  étendu  se  développer  dans  une  région  du  corps, 
sous  l'influence  d'une  blessure  d'un  des  nerfs  de  cette 
région.  La  thèse  de  Mougeot  renferme  plusieurs  exemples 
d'œ'dème  dû  à  cette  cause  (2).  Cet  œdème  a  été,  vraisem- 
blablement, dans  quelques-uns  de  ces  cas,  de  nature  in- 
flammatoire. 

On  peut  rapprocher  ces  faits  de  certains  résultats  expé- 

(1)  Longet.  Traité  de  physiologie,  3°  édition,  t.  III,  p.  Ii86. 

(2)  Mougeot.  Thèse  citée.  Observ.  XV  (Ilaniilton);  Obsorv.  XVIII  (Hamilton); 
Observ.  XIX  (Crampton)  ;  Observ.  XX  (Cramplon)  ;  Observ.  XXII  (J.  Roux)  ; 
Obsci  v.  XXIII  (Malgaigne)  ;  Observ.  XXV,  XXVI,  XXVIII,  XXX  (,W.  Mitchell, 
Morehouse  et  Keen). 
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riiuentaiix  constatés  à  la  suite  de  sections  de  nerfs.  On 
sait,  en  efFet,  que  la  section  du  nerf  sciatique,  chez  les 
animaux,  peut  déterminer  un  œdème  de  la  partie  infé- 
rieure du  membre  correspondant.  Nous  avons  vu  aussi 
que  la  section  des  nerfs  pneumogastriques  donne  lieu  cà 
de  l'œdème  pulmonaire.  Dans  les  cas  pathologiques, 
comme  dans  les  faits  expérimentaux,  il  est  probable  que 
l'affaiblissement  de  l'influence  Irophique  des  centres  ner- 
veux sur  les  parties  dont  les  nerfs  sont  coupés,  joue  un 
certain  rôle  dans  la  production  de  l'œdème.  Ces  parties 
deviennent  alors  plus  vulnérables;  des  excitations  exté- 
rieures qui,  dans  l'état  normal,  sont  sans  action  sur  les 
phénomènes  de  la  nutrition  intime,  peuvent  les  troubler 
alors  et  donner  naissance  à  une  irritation  subinflamma- 
toire, ayant  pour  conséquence  une  infiltration  œdéma- 
teuse plus  ou  moins  considérable  des  régions  où  siège  cette 
irritation. 

L'œdème  produit  par  les  blessures  des  nerfs  se  montre 
quelquefois  uniquement  dans  les  parties  auxquelles  se 
rend  le  nerf  blessé;  il  y  a,  du  moins  en  apparence,  un 
œdème  direct.  C'est  ce  qu'on  voit  dans  le  cas  de  J.  Roux 
(Obs.  XXII  de  la  thèse  de  M.  Couyba).  Dans  ce  cas,  une 
saignée  avait  été  faite  au  bras  droit,  et  il  y  avait  eu  pro- 
bablement une  piqûre  du  nerf  radial.  Une  douleur  vive 
avait  envahi  le  pouce,  l'indicateur  et  le  bord  radial  du 
médius  ;  au  bout  de  peu  de  temps  cette  douleur  s'accom- 
pagna d'un  œdème  qui,  au  niveau  de  la  main,  n'existait 
que  dans  les  doigts  oii  siégeait  la  douleur. 

Dans  d'autres  cas,  l'œdème  a  offert  plus  franchement  les 
caractères  d'une  affection  réflexe,  en  ce  sens  que  le  gon- 
flement s'est  montré  dans  une  région  qui  n'était  pas  en 
relation  directe  avec  les  cordons  nerveux  atteints  par  la 
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blessure.  C'est  ce  qui  a  été  observé,  par  exemple,  dans 
une  des  observations  rapportées  par  Hamillon  (Obs.  XV  de 
la  thèse  de  Mougeot).  Dans  ce  cas,  il  s'agissait  d'une  bles- 
sure faite  avec  la  pointe  d'un  couteau  à  la  partie  moyenne 
de  la  face  antérieure  et  de  la  partie  interne  du  pouce. 
Cette  plaie  s'était  cicatrisée  rapidement,  mais,  bientôt  après, 
la  paume  de  la  main  et  le  dos  de  la  main  étaient  devenus 
le  siège  d'une  tuméfaction  très-douloureuse,  pâle  d'abord, 
puis  rouge,  et  qui  dura  plus  de  deux  mois.  Cette  tumé- 
faction était  parfois  plus  considérable  et  plus  rouge  le  soir; 
elle  s'affaissait  et  était  plus  pâle  le  matin. 

Comment  expliquer  ces  œdèmes?  D'après  M.  SchifF, 
«  l'irritation  prolongée  des  nerfs  sensibles  d'un  membre 
»  a  souvent  pour  conséquence  une  dilatation  réflexe  du- 
»  rable  de  ses  vaisseaux  et  de  l'œdème  (1).  »  La  dila- 
tation, dite  réflexe,  des  vaisseaux,  peut-elle  être,  par  elle- 
même,  la  cause  d'un  œdème  dans  la  région  où  elle  se 
produit?  Cela  est  possible,  et  je  dirai  tout  à  l'heure  com- 
ment on  peut,  à  la  rigueur,  comprendre  la  production 
d'une  infiltration  séreuse  sous  l'influence  de  cette  dila- 
tation vasculaire. 

Mais  il  me  parait  y  avoir,  dans  certains  cas  d'œdème, 
suite  d'irritation  des  nerfs  centripètes,  quelque  chose  de 
plus  que  le  résultat  d'une  dilatation,  dite  réflexe,  des  vais- 
seaux de  la  région  où  se  manifeste  l'infiltration  séreuse.  Il 
y  a  vraisemblablement  un  embarras  au  moins  momentané 
de  la  circulation  capillaire.  Il  se  produit,  sans  doute, 
'dans  la  région  où  va  se  montrer  l'œ.dème,  un  trouble 
nutritif,  plus  ou  moins  analogue  à  celui  qui  constitue  le 
premier  phénomène  du  travail  inflammatoire  :  le  sang  en 


(1)  Schiir,  Leçons  sur  în  physiologie  de  la  digestion,  t.  U,  P-  213. 
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circulation  dans  cette  région  subit,  dans  un  certain  nombre 
de  capillaires,  les  modifications  qui  déterminent  l'arrôt  de 
son  mouvement  au  début  de  l'inflammation.  Les  conditions 
de  la  fluxion  capillaire  collatérale  et  de  la  fluxion  veineuse 
rétrograde  se  réalisent  ainsi  :  la  pression  augmente  dans 
les  nombreux  vaisseaux  capillaires  qui  sont  restés  libres; 
une  certaine  quantité  de  liquide  séreux  traverse  les  parois 
de  ces  vaisseaux  et  s'infiltre  dans  les  tissus  environnants. 
Tant  que  les  vaisseaux  ne  subissent  aucune  altération  et 
que  tout  se  borne  à  un  œdème  par  simple  dialyse  exosmo- 
tique,  cet  œdème  peut  paraître  et  disparaître  facilement, 
suivant  que  la  circulation  capillaire  s'embarrasse  ou  redO' 
vient  entièrement  libre.  Or,  l'irritation,  dans  la  plupart 
des  cas  dont  nous  parlons,  ayant  une  durée  passagère, 
l'arrêt  du  sang  dans  les  capillaires  n'est  pas  assez  per- 
sistant pour  que  les  globules  sanguins  puissent  s'y  mo- 
difier notablement,  ou  môme  pour  qu'il  y  ait  coagulation 
de  la  fibrine  :  la  circulation  peut  donc,  en  général,  se 
rétablir  dans  ces  capillaires  ;  le  Jiquide  infiltré  rentre 
bientôt  par  endosmose  dans  ces  vaisseaux;  l'œdème  dis- 
paraît rapidement.  11  est  clair  que,  dans  certaines  cir- 
constances, si  le  sang  s'est  coagulé  dans  les  vaisseaux 
capillaires  par  suite  d'un  arrêt  trop  prolongé,  sous  l'in- 
fluence d'une  irritation  trop  durable,  l'œdème  pourra 
persister  pendant  quelque  temps  après  que  cette  irritation 
aura  cessé. 

L'hypothèse  que  je  propose  n'est,  en  réalité,  qu'une 
application  de  celle  que  j'ai  développée  dans  la  première 
partie  de  cette  leçon,  à  propos  des  inflammations  par  mé- 
canisme réflexe.  Il  me  semble  que,  dans  un  certain  nombre 
de  faits  d'œdème,  dit  réflexe,  les  diverses  fibres  nerveuses 
qui  se  mettent  en  rapport  plus  ou  moins  immédiat  avec  la 
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substance  organisée  vivante  de  nos  organes  (fibres  molrices, 
scnsitives,  synipatiques),  et  qui  transmettent  à  cette  sub- 
stance l'influence  trophique  des  centres  nerveux,  peuvent 
être,  par  mécanisme  réflexe,  excitées  de  telle  sorte,  que  les 
phénomènes  de  la  nutrition  intime  soient  modifiés  dans  les 
tissus  auxquels  se  distribuent  les  extrémités  périphériques 
de  ces  fibres. 

Ces  modiOcatioiis  peuvent  être  diverses,  suivant  la  na- 
ture et  l'intensité  de  l'irritation  centripète.  Elles  peuvent, 
dans  certains  cas,  être  telles  qu'un  travail  morbide,  l'in- 
flammation, puisse  prendre  naissance  dans  les  points  sur 
lesquels  retentit,  par  action  réflexe,  cette  irritation.  Tantôt 
d'ailleurs  l'inflammation,  une  fois  provoquée,  se  dévelop- 
pera d'une  façon  complète;  tantôt,  elle  avortera  pour  ainsi 
dire,  et  tout  se  bornera  à  ces  premiers  phénomènes  de 
troubles  nutritifs,  d'embarras  de  la  circulation,  que  nous 
trouvons  dans  les  cas  d'œdème  réflexe.  Ce  qui  montre  bien 
la  relation  de  cet  œdème  avec  l'inflammation,  c'est  que, 
dans  certains  cas,  après  quelques  apparitions  et  dispa- 
ritions de  l'infiltration  séreuse,  une  véritable  phlegmasie 
peut  prendre  naissance  dans  les  mêmes  régions  où  l'œdème 
s'était  montré  les  premières  fois  :  il  s'y  forme  alors  un 
phlegmon  plus  ou  moins  étendu. 

J'ai  donné  quelques  développements  à  cette  hypothèse 
afln  de  la  rendre  plus  claire.  Mais  je  ne  prétends  pas 
qu'elle  puisse  trouver  son  application  dans  tous  les  cas 
d'œdème  dit  réflexe.  Il  est  des  observations  dans  lesquelles 
l'œdème,  provoqué  par  une  lésion  traumatique  des  nerfs, 
a  été  si  étendu  et  en  même  temps  si  passager,  qu'il  paraît 
difficile  de  lui  supposer  pour  cause  un  arrêt  de  la  circu- 
lation capillaire,  analogue  à  celui  qui  a  lieu  dans  l'inflaui- 
mation.  On  peut  donc  se  demander  si  l'opinion  de  M.  SchifT, 


OEDÈME.  601 

que  nous  venons  de  rappeler  tout  à  l'heure,  ne  peut  pas 
ôtre  invoquée  pour  interpréter  ces  faits,  et  si  l'œdème  n'est 
pas  dû  à  une  paralysie  artérielle  déterminée  par  l'irri- 
tation traumatique  des  fibres  nerveuses  centripètes.  L'irri- 
tation de  ces  fibres  déterminerait  une  suspension  de  l'aclivité 
tonique  de  certains  centres  vaso-moteurs  ;  les  vaisseaux  à 
tunique  musculaire,  qui  sont  innervés  par  les  fibres  vaso- 
constrictives  en  relation  avec  ces  centres,  subiraient  ainsi 
une  dilatation  paralytique  considérable  ;  la  vis  a  tergo^ 
c'est-à-dire  la  force  principale  sous  l'influence  de  laquelle 
s'opère  le  mouvement  du  sang  dans  les  veines,  s'affaibli- 
rait à  un  degré  extrême  par  suite  de  la  paralysie  des 
artères.  De  là,  stase  relative  dans  les  veines  en  communi- 
cation avec  les  réseaux  capillaires  qui  reçoivent  le  sang 
des  artères  paralysées.  Cette  stase  veineuse,  coïncidant 
avec  la  dilatation  des  artères  correspondantes,  aurait  pour 
conséquence  assurée  une  augmentation  de  la  pression  dans 
les  capillaires  intermédiaires,  et,  pour  suite  possible,  une 
transsudation  séreuse  au  travers  des  parois  de  ces  capil- 
laires. 

On  pourrait  objecter  à  cette  supposition  que  la  section 
du  cordon  cervical  du  grand  sympathique,  ou  même  l'ex- 
cision du  ganglion  cervical  supérieur,  n'a  pas  pour  résultat 
ordinaire  la  production  d'une  infiltration  œdémateuse  des 
diverses  parties  de  la  face,  du  côté  de  l'opération.  Mais 
on  pourrait  répondre  que  la  paralysie  des  artères  n'est 
jamais  aussi  considérable,  dans  ces  conditions,  qu'elle  peut 
l'être  dans  les  cas  où  elle  se  produit  sous  l'influence  d'une 
suspension  de  l'activité  de  tous  les  centres  vaso-moteurs 
qui  président  au  tonus  de  ces  vaisseaux. 

Certaines  expériences  de  M.  Brown-Séquard  paraissent, 
il  est  vrai,  démontrer  que  les  lésions  des  ganglions  du 
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grand  sympathique  peuvent  donner  lieu  à  de  l'œdème. 
Ce  physiologiste  a  vu,  en  effet,  de  l'œdème  se  développer, 
chez  des  cobayes,  dans  un  des  poumons,  lorsqu'il  lésait 
le  ganglion  thoracique  supérieur  du  côté  correspondant. 
Mais  cet  œdème  ne  se  produisait  que  lorsque  la  lésion 
du  ganghon  ne  détruisait  pas  complètement  ce  petit  centre 
nerveux.  Lorsque  le  ganglion  était  enlevé  en  entier,  comme 
il  l'a  été  dans  vingt-deux  expériences,  on  n'observait  pas 
d'infillration  œdémateuse  du  poumon  correspondant  (1). 
11  semblerait  résulter  de  ces  faits  que  l'œdème  pulmonaire 
était  (Ki,  dans  les  cas  où  il  a  été  observé,  à  l'irritation  du 
ganglion  thoracique  supérieur  et  non  pas  à  la  paralysie 
de  ce  ganglion.  Ces  expériences,  en  admettant  qu'elles 
aient  une  valeur  indiscutable,  ne  peuvent  donc  pas  être 
alléguées  à  l'appui  de  l'opinion  des  physiologistes  qui  pen- 
sent que  la  paralysie  des  vaso-moteurs  peut,  par  elle  seule, 
déterminer  de  l'œdème. 

Une  autre  objection  pourrait  être  opposée  h  l'hypo- 
thèse en  question.  Il  semble  que  la  coloration  de  la  région, 
qui  devient  œdémateuse,  devrait  être  d'un  rouge  vif,  si 
l'œdème  avait  pour  cause  première  une  dilatation  des  arté- 
rioles  de  cette  région  ;  il  devrait  y  avoir,  en  effet,  réplé- 
tion  exagérée  des  réseaux  capillaires  auxquels  aboutissent 
les  ramifications  ultimes  de  ces  artérioles  :  or,  les  parties 
dans  lesquelles  se  produit  l'infiltration  séreuse,  dans  ces 
conditions,  n'otîrentpas  toujours  une  coloration  anomale-, 
et,  lorsqu'elles  sont  congestionnées,  leur  teinte  n'est  pas 
celle  qui  devrait  exister,  si  la  manière  de  voir  dont  il  s'agit 
était  exacte.  On  pourrait  essayer  de  réfuter  cette  objec- 
tion, en  alléguant  que  la  dilatation  paralytique  des  artères 


(1)  Brown-Séquard  (Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1870,  p.  140). 
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peut  n'exister  que  dans  des  régions  sous-cutanées  et,  par 
conséquent,  ne  pas  donner  lieu  à  une  congestion  des  ré- 
seaux capillaires  cutanés.  Mais  serait-ce  là  une  réfutation 
valable? 

Vous  voyez  que  l'on  rencontre  de  grandes  difficultés 
dans  les  tentatives  que  l'on  peut  faire,  pour  chercher  à  dé- 
terminer le  mécanisme  de  la  production  des  œdèmes  dus 
à  des  lésions  traumatiques  des  nerfs.  Il  est  facile  de  dire 
qu'il  y  a  des  œdèmes  réflexes  ;  que  des  œdèmes  peuvent 
être  provoqués  par  voie  réflexe  :  mais  quand  on  ne  se  paye 
pas  de  mots,  quand  on  essaie  d'expliquer  comment  des 
irritations  centripètes  peuvent  donner  lieu  à  ces  infiltra- 
tions séreuses,  dites  réflexes,  on  se  heurte  à  des  difficultés 
que  ne  paraissent  pas  soupçonner  beaucoup  de  ceux  qui 
se  servent  de  ces  expressions. 

Ai -je  indiqué  toutes  les  hypothèses  qu'on  peut  ima- 
giner? Non  certes.  On  pourrait  encore  supposer  que  les 
irritations  centripètes  dues  à  des  lésions  traumatiques  des 
nerfs  se  réfléchissent,  par  l'intermédiaire  des  centres  ner- 
veux, non  point  sur  tous  les  vaisseaux  munis  d'une  tunique 
musculaire,  mais  exclusivement  sur  les  veinules  et  les 
veines  :  on  admettrait,  en  outre,  que  le  phénomène  ré- 
flexe consisterait,  non  dans  une  dilatation,  mais  dans  une 
constriction  des  vaisseaux  veineux.  Les  veines  resserrées 
opposeraient  un  obstacle  notable  au  cours  du  sang  que  les 
artères  leur  envoient  au  travers  des  capillaires  ;  il  y  aurait 
ainsi  une  augmentation  de  pression  dans  ces  capillaires, 
et,  par  suite,  un  œdème  pourrait  prendre  naissance  dans 
les  tissus  qu'ils  traversent  en  tout  sens.  Mais  sur  quelle 
donnée  physiologique  peut-on  appuyer  une  telle  hypothèse? 


Les  difficultés  qui  nous  arrêtent,  lorsqu'il  s'agit  d'expli- 
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quer  les  œdèmes  qui  se  manifestent  dans  des  cas  de  bles- 
sures des  nerfs,  nous  les  rencontrons  encore,  lorsque  nous 
cherchons  à  concevoir  le  mécanisme  des  infiltrations  œdé- 
mateuses, observées  dans  des  cas  de  névralgies. 

Divers  auteurs  ont  rapporté  des  faits  dans  lesquels  on  a 
vu  un  œdème  se  manifester  sous  l'influence  d'une  né- 
vralgie. C'est  surtout  dans  les  névralgies  du  nerf  triju- 
meau que  l'on  a  observé  des  infiltrations  œdémateuses, 
siégeant  à  la  face.  L'œdème  que  l'on  voit  se  produire 
alors  ne  doit  pas,  le  plus  souvent  au  moins,  être  attribué 
à  un  simple  état  de  soulfrance  des  fibres  nerveuses  vaso- 
motrices,  mêlées  aux  autres  fibres  du  nerf  trijumeau. 
Ordinairement  la  névralgie,  dans  ces  cas,  est  sous  la  dé- 
pendance d'une  altération  des  dents,  avec  irritation  in- 
flammatoire du  périoste  alvéolo-dentaire  et  des  extrémités 
périphériques  correspondantes  du  nerf  dentaire.  Cette 
irritation  s'étend  fréquemment  à  la  joue.  Il  se  produit  des 
arrêts  de  circulation  dans  un  certain  nombre  des  capil- 
laires de  cette  région  de  la  face  ;  les  artérioles  s'y  dilatent, 
par  suite  de  la  diminution  de  l'activité  des  ganglions  qui 
régissent  jusqu'à  un  certain  point  leur  tonus  (dilatation 
artérielle,  dite  réflexe)  ;  il  s'opère  une  fluxion  veineuse 
rétrograde  dans  les  veinules  en  communication  avec  les  ca- 
pillaires obstrués.  De  là  une  congestion  plus  ou  moins  vive 
de  la  partie  de  la  joue,  voisine  de  la  dent  altérée;  de  là 
aussi  un  œdème,  dû  à  l'augmentation  de  pression  dans  les 
capillaires  de  la  région  irritée  qui  restent  libres.  Ce  sont, 
en  un  mot,  les  mômes  phénomènes  que  daiîs  d'autres  cas 
d'inflammation;  et,  comme  dans  ces  cas,  il  y  a  certaine- 
ment, dès  le  début,  au  travers  des  parois  des  veinules  et 
des  capillaires,  issue  d'un  nombre  de  leucocytes  plus  con- 
sidérable que  dans  l'œdème  simple.  On  sait  d'ailleurs  que 
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le  travail  pblegmasique  ne  s'arrête  pas  là,  dans  tous  les  cas 
de  fluxion  dentaire,  et  que  souvent,  au  contraire,  il  y  a 
formation  d'abcès  plus  ou  moins  profonds  dans  la  joue. 

Pour  tous  les  faits  d'œdème  lié  à  une  névralgie,  et 
dans  lesquels  on  n'observe  pas  d'ordinaire  cette  facile 
transformation  d'une  simple  infiltration  séreuse  en  une 
inflammation  plus  ou  moins  intense,  je  crois  cependant 
qu'on  peut  avoir  recours,  dans  la  plupart  des  cas,  comme 
mode  d'explication,  à  l'hypothèse  que  je  viens  de  déve- 
lopper à  propos  des  œdèmes  produits  par  des  blessures  de 
nerfs.  Dans  une  catégorie  de  faits,  comme  dans  l'autre, 
il  s'agit  bien,  en  général,  d'oedèmes  réflexes  d'une  façon 
indirecte,  pour  ainsi  dire.  H  y  a  d'abord  modification  ré- 
flexe des  actes  de  la  nutrition  intime  dans  une  certaine 
région,  et  c'est  à  l'arrêt  de  la  circulation  dans  un  nombre 
plus  ou  moins  considérable  des  capillaires  de  cette  région, 
qu'est  due  l'infiltration  séreuse  dont  elle  devient  le  siège. 
Mais  j'ajoute  que  je  ne  rejette  pas  non  plus,  pour  les  cas 
où  un  œdème  paraît  lié  à  une  névralgie,  l'hypothèse  d'une 
paralysie,  dite  réflexe,  des  vaisseaux,  avec  affaiblissement 
extrême  de  la  vis  a  tergo  qui  pousse  le  sang  dans  les  veines, 
affaiblissement  donnant  lieu  à  une  stase  relative  intra-vei- 
ncuse,  cà  une  augmentation  de  pression  dans  les  capillaires, 
et  enfin  à  une  issue  de  liquide  séreux  au  travers  des  parois 
de  ces  vaisseaux. 

Je  n'ai  pas  l'intention  de  tracer  une  histoire  générale 
de  tous  les  cas  où  l'œdème  a  pu  être  attribué  fi  des  trou- 
bles fonctionnels  du  système  nerveux.  Je  laisse  donc  inten- 
tionnellement de  côté  un  certain  nombre  de  ces  faits;  les 
données  de  physiologie  pathologique  que  je  vous  expose 
s'appliquent  à  la  plupart  des  observations  de  ce  genre. 
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Cependant  jo  ne  puis  me  dispenser  de  vous  dire  quelques 
mots  des  œdèmes  provoqués  par  l'influence  du  froid.  Vous 
savez  que  l'on  voit  parfois  une  anasarque  plus  ou  moins 
étendue,  accompagnée  ou  non  d'épanchement  dans  les 
cavités  séreuses,  se  produire  chez  des  individus  exposés  au 
froid,  sans  que  l'on  trouve  de  l'albumine  dans  leur  urine. 
Or,  ces  œdèmes  a  frigore  ont  été  rangés  au  nombre  des 
œdèmes  réflexes.  La  pathologie  de  ces  œdèmes  est,  en 
réalité,  bien  obscure,  et  il  me  paraît  téméraire  de  les  con- 
sidérer, sans  réserve,  comme  provoqués  par  la  médiation 
du  système  nerveux  central.  On  ne  trouve  pas,  il  est  vrai, 
d'albumine  dans  l'urine,  dans  un  bon  nombre  de  cas;  mais 
on  ignore  s'il  n'y  a  pas  eu  une  albuminurie  passagère,  avant 
le  moment  où  les  malades  se  présentent  à  l'observation  du 
médecin.  On  ne  sait  pas  s'il  y  a  des  altérations  du  sang. 
11  est  donc  imprudent  de  s'avancer  au  milieu  de  ces  ténè- 
bres. J'ajoute  qu'en  tenant  compte  de  toutes  les  particu- 
larités cliniques  des  œdèmes  a  frigore^  il  est  difficile  d'ima- 
giner une  hypothèse  qui  puisse,  d'une  façon  acceptable, 
expliquer  la  production  de  ces  infiltrations  séreuses  par  des 
troubles  vaso-moteurs  généralisés. 

Lorsque  les  afFections  du  système  nerveux,  dans  les- 
quelles l'œdème  se  produit,  s'opposent  à  ce  qu'on  puisse 
admettre  l'intervention  d'une  irritation  centripète,  suivie 
d'une  paralysie  vasculaire  ou  d'une  modification  réflexe 
de  la  nutrition  intime  des  tissus  de  la  région  dans  laquelle 
on  constate  l'infiltration  séreuse,  il  faut  nécessairement 
recourir  à  un  autre  mode  d'explication.  Il  en  est  ainsi 
des  cas  de  paralysie,  oiî  l'on  voit  un  œdème  plus  ou  moins 
considérable  envahir  les  membres  paralysés.  On  sait  que, 
dans  la  paraplégie  produite  par  des  lésions  de  la  moelle 
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épiniôre  ou  par  une  compression  de  ce  centre  nerveux, 
il  n'est  pas  rare  d'observer  une  infîltralion  œdémateuse 
des  membres  inférieurs.  De  même,  dans  les  cas  de  lésions 
inlra-crâniennes ,  détermiaaol  une  paralysie  des  deux 
membres  d'un,  côté,  on  observe  assez  souvent  de  l'œdème 
des  membres  frappés  d'hémiplégie  (1).  Tantôt  cet  œdème 
est  précoce  et  se  montre  quelques  jours  seulement  après 
l'attaque  d'apoplexie;  tantôt  il  est  tardif  et  ne  se  mani- 
feste qu'au  bout  de  plusieurs  semaines.  Le  gonflement 
œdémateux  est  d'ailleurs  plus  ou  moins  prononcé.  Il  est 
clair  que,  dans  de  pareils  cas,  il  faut  laisser  de  côté 
toute  interprétation  impliquant  Thypothèse  d'une  irri- 
tation centripète,  ayant  pour  conséquence  des  modifi- 
cations vasculaires  ou  (rophiques  dans  les  membres  pa- 
ralysés (2). 

Je  crois  que  l'œdème  a  pour  causes  principales,  dans  ces 
conditions,  l'affaiblissement  de  l'activité  tonique  des  nerfs 
vaso-constricteurs,  et  l'inertie  des  muscles  des  membres 
paralysés.  L'atFaiblissement  des  nerfs  vaso-constricteurs 
détermine  une  dilatation  des  petits  vaisseaux  munis  d'une 
tunique  musculaire,  principalement  des  artères  et  arté- 
rioles.  Il  en  résulte,  comme  nous  l'avons  vu,  une  plus 
grande  réplétion  des  vaisseaux  capillaires  et  une  diminu- 
tion de  la  vis  a  tergo  qui  pousse  le  sang  dans  les  veines,  des 
extrémités  du  membre  jusqu'à  sa  racine.  Il  y  a  donc  une 

(1)  On  peut  consulter,  à  propos  de  ceS  œdèmes  unilatéraux  en  relation  avec 
une  lésion  encéphalique,  un  travail  de  M.  Thomas  Laycuck  :  De  rinfluence  de 
certains  centres  nerveux  sur  la  production  des  liydropisies  (The  Lancet; 
13  mai  1865.  Anal,  in  Gaz.  Hebdom.  1865,  p.  /i61). 

(2)  On  pourrait  cependant  admettre  qu'une  irritation,  partie  de  la  région 
altérée  de  l'encéphale,  est  transmise  aux  centres  vaso-moteurs  des  membres 
paralysés  et  suspend  l'activité  tonique  de  ces  centres.  Mais  cette  supposition  me 
parait  bien  peu  vraisemblable. 
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slase  relative  du  sang  veineux  et  une  légère  élévation  de 
la  pression  sanguine  dans  les  capillaires  et  les  veinules. 
Ces  modifications  des  conditions  normales  de  la  circula- 
tion suffisent  déjà,  chez  des  sujets  prédisposés  d'ailleurs, 
pour  provoquer  une  infiltration  séreuse  des  tissus  des 
membres  paralysés.  L'œdème  qu'on  observe  si  souvent 
dans  la  partie  inférieure  des  jambes,  chez  les  convales- 
cents, dès  qu'ils  se  tiennent  pendant  quelque  temps  dans 
l'attitude  verticale,  nous  montre  avec  quelle  facilité  se 
produit,  dans  certaines  conditions,  l'infiltration  œdéma- 
teuse des  membres,  puisque  l'obstacle  opposé  à  la  circu- 
lation veineuse  par  la  pesanteur  suffit  alors  pour  donner 
naissance  à  cette  infiltration  (1). 

Chez  les  individus  atteints  de  paraplégie  ou  d'hémiplégie, 
il  faut  tenir  compte,  en  outre,  de  la  paralysie  des  muscles, 
c'est-à-dire  de  l'annulation  d'une  des  influences  qui  favori- 
sent le  mouvement  centripète  du  sang  dans  les  veines  :  je 
veux  parler  de  l'abolition  des  contractions  musculaires.  Dans 
les  cas  où  l'œdème  ne  se  produit  que  tardivement,  il  peut  y 
avoir,  en  outre,  un  certain  degré  d'altération  des  parois  vas- 
culaires  :  quoique  ce  soit  là  un  facteur  tout  à  fait  hypothé- 
tique, cependant  son  intervention  est  très-vraisemblable. 
Pendant  longtemps,  les  parois  des  capillaires  et  celles  des 
vaisseaux  de  transition  peuvent  rester  saines,  malgré  le 
léger  excès  de  pression  auquel  elles  sont  soumises  ;  mais 
elles  doivent  finir  par  se  fatiguer  et  par  subir  un  re- 

(I)  L'œdème  pulmonaire  qui  se  produit  parfois  chez  les  animaux,  sur  lesquels 
on  pratique  une  lésion  de  la  moelle  allongée  (*),  est-il  dû  à  une  paralysie  directe 
des  nerfs  vaso-moteurs  destinés  aux  vaisseaux  des  poumons  ?  Ne  doit-on  pas 
l'attribuer  à  une  paralysie  indirecte  de  ces  nerfs,  en  admellant  que  la  lésion 
à  laquelle  le  bulbe  racliidien  est  soumis,  suspend  l'activité  des  ganglions  qui 
régissent  en  partie  le  tonus  des  vaisseaux  pulmonaires  ? 

(*)  Drown-Sécjuard.  (Comptes  rondui  do  la  Société  do  biologie,  1870,  p.  12i;  1871,  i<.  101.) 
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lâchement  qui  constitue  une  condition  favorable  à  une 
transsudation  séreuse.  Enfin,  s'il  s'agit  d'un  œdème  li- 
mité au  membre  supérieur,  ou  prédominant  dans  ce 
membre,  chez  un  héiniplégique,  il  faut  tenir  compte 
aussi  de  la  possibilité  d'une  compression  des  veines 
principales  du  membre,  surtout  lorsque  le  malade  est 
confiné  au  lit. 

Vous  voyez,  en  résumé,  que  les  troubles  fonctionnels 
de  l'appareil  vaso-moteur  jouent  un  rôle  très-important 
dans  la  production  de  l'œdème  dans  un  certain  nombre 
de  cas  :  c'est  surtout  à  ces  troubles  qu'est  due  l'infiltra- 
tion séreuse  qui  peut  se  montrer  dans  les  membres  et  dans 
diverses  autres  parties  du  corps,  sous  l'influence  de  lésions 
des  nerfs,  de  névralgies,  d'altérations  des  centres  nerveux. 
Ils  peuvent  aussi  intervenir  comme  conditions  adjuvantes, 
dans  les  cas  où  l'œdème  dépend  d'obstacles  mécaniques 
s'opposant  à  la  libre  circulation  du  sang  dans  les  veines. 
Ils  peuvent  enfin  favoriser  l'œdème  dû  à  des  altérations 
du  sang,  de  telle  sorte  que  l'infiltration  séreuse  soit  plus 
considérable  alors  dans  les  parties  où  l'innervation  vaso- 
motrice  est  affaiblie,  que  dans  d'autres  régions  du  corps. 
Mais,  dans  ces  deux  dernières  catégories  de  cas  morbides, 
la  coopération  des  troubles  vaso-moteurs  est  tout  à  fait 
éventuelle  et  accessoire  ;  les  obstacles  à  la  circulation  vei- 
neuse et  les  altérations  du  sang  sont,  par  elles-mêmes,  des 
causes  suffisantes. 


VULPIAN. 


II.  —  39 


VINGT-SEPTIÈME  LEÇON 

Gangrène  symétrique  des  extrémités.  —  Névrose  congestive  et  symétrique  des 
extrémités.  —  Névroses  vaso-motrices  ou  angio-névroses.  —  Migraine  ; 
opinions  diverses  sur  le  siège  de  cette  affèction.  —  Théorie  de  M.  Du  Bois- 
Rcymond  sur  la  pathogénie  de  la  migraine  ;  théorie  de  M.  Mollendorfl".  — 
—  Examen  critique  de  ces  théories. 

Nous  allons  poursuivre  nos  études,  et  examiner  quelques 
maladies  dont  certains  auteurs  ont  attribué  la  genèse  et  les 
principaux  accidents  morbides  à  des  troubles  fonctionnels 
de  l'appareil  vaso-moteur. 

Voyons  d'abord  l'affection  que  M.  Maurice  Raynaud  a 
décrite  sous  le  nom  de  gangrène  symétrique  des  exù'é- 
mités  (1).  (]e  médecin  a  donné  cette  dénomination  à  une 
variété  de  gangrène  qu'il  a  observée  un  certain  nombre 
de  fois,  et  qui  offre  ce  caractère  bien  remarquable  de  se 
produire  d'une  façon  symétrique  au  niveau  des  extrémités 
des  membres.  Tantôt  on  observe  du  sphacèle  dans  deux 
membres  seulement,  et  ce  sont  alors,  d'ordinaire,  les  mem- 
bres inférieurs  qui  sont  affectés  ;  tantôt  les  quatre  membres 
sont  atteints  en  môme  temps  ;  parfois  même,  il  y  a,  en 
outre,  de  la  tendance  à  la  gangrène  des  oreilles  et  du  nez. 

D'après  M.  Maurice  Raynaud,  il  n'y  aurait  pas  d'altéra- 
tions du  cœur,  ni  des  artères,  dans  ces  cas  ;  et,  par  consé- 

(1)  Maurice  Raynaud,  De  l'asphyxie  locale  et  de  la  gangrène  symétrique  des 
extrémités  (Thèse  inaugurale,  Paris,  1862.  —  Nouveau  Dictionnaire  de  méde- 
cine et  de  chirurgie  pratiques,  t.  XV,  1872  ;  article  Gangrène  symétrique  des 
extrémités,  p.  636  et  suiv.) 
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quenl,  ou  devrait  considérer  comme  inexacte  l'idée  qui  se 
présente  immédiatement  à  l'esprit,  en  présence  des  faits 
de  ce  genre,  à  savoir  :  que  la  gangrène  serait  due  à  une 
occlusion  artérielle,  soit  par  endartérite  hyperplastique, 
soit  par  thrombose  ou  par  embolie. 

C'est  surtout  chez  de  jeunes  sujets,  de  vingt  à  trente- 
cinq  ans,  que  l'on  rencontre  cette  variété  de  sphacèle,  et 
cela  serait  encore  un  argument  à  opposer  à  ceux  qui  vou- 
draient expliquer  la  gangrène,  dans  ces  cas,  par  une  obtu- 
ration des  artères.  La  gangrène  symétrique  s'observe  prin- 
cipalement chez  des  femmes,  et  celles  qui  en  sont  atteintes 
offrent,  en  général,  un  état  névropathique  plus  ou  moins 
accusé. 

Le  plus  souvent,  le  froid  a  paru  agir  comme  cause  dé- 
terminante :  parfois,  l'accès  d'anémie  locale  a  semblé  se 
produire  sous  l'influence  d'émotions  morales.  D'ailleurs, 
même  lorsque  les  malades  ont  pu  rapporter  au  froid  les 
phénomènes  morbides  dont  leurs  extrémités  étaient  le 
siège,  on  a  pu  constater  fréquemment  que  la  température 
n'avait  pas  été  assez  basse,  pour  qu'on  pût  ainsi  se  rendre 
compte  facilement  de  l'invasion  des  accidents.  L'affection 
s'est  montrée,  chez  plusieurs  malades,  au  moment  de  la 
menstruation. 

La  gangrène  symétrique,  d'après  M.  Raynaud,  ne  serait 
qu'un  des  modes  de  terminaison  de  V asphyxie  locale^  ou  de 
la  syncope  locale  des  extrémités.  Quelle  que  soit  la  cause  de 
celte  atfection,  les  premiers  phénomènes  sont  semblables 
à  ceux  de  \onylée,  et  ils  se  manifestent,  soit  dans  un,  deux 
ou  trois  doigts  ou  orteils  des  extrémités  symétriques,  soit 
dans  tous  les  doigts  ou  tous  les  orteils  en  même  temps.  La 
peau  des  parties  atteintes  est  pâle,  exsangue;  il  y  a  un 
refroidissement  considérable  de  ces  parties,  avec  abolition 
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de  la  sensibilité  au  contact  et  à  la  piqûre;  le  malade 
éprouve  une  sensation  d'engourdissement  plus  ou  moins 
pénible  dans  les  doigts  ou  les  orteils  devenus  ainsi  exsan- 
gues, et  il  ne  peut  les  mouvoir  que  difficilement.  La 
pâleur  peut  s'étendre  au  delà  de  la  racine  des  doigts  et 
des  orteils. 

Lorsque  les  doigts  ou  les  orteils  offrent  cette  pîHciir,  elle 
est  due  évidemment  à  ce  que  les  divers  vaisseaux  cutanés, 
artérioles,  capillaires  et  veinules,  se  sont  entièrement  vidés 
du  sang  qu'ils  contenaient.  Dans  d'autres  cas,  les  parties 
atteintes  présentent  une  coloration  plus  ou  moins  livide  ou 
cyanosée,  souvent  nuancée  çà  et  là  de  plaques  blanchâtres, 
avec  toutes  les  variétés  possibles,  comme  distribution  de 
ces  teintes.  11  est  clair  que  tous  les  réseaux  capillaires  ne 
sont  pas  complètement  vides  dans  ces  cas  ;  le  sang  y  séjourne 
sans  renouvellement  possible  ;  il  peut  môme  s'y  accumuler 
par  une  sorte  de  reflux  rétrograde  du  contenu  des  veines. 
Parfois  les  effets  de  la  stase  veineuse  et  capillaire  ne  sont 
pas  limités  aux  doigts  ou  aux  orteils,  et  l'on  voit  se  dessiner 
des  marbrures  livides  sur  le  trajet  des  veines  superfi- 
cielles, jusqu'à  une  certaine  distance  au-dessus  de  ces 
extrémités. 

Cet  état  des  extrémités,  qui  forme  la  période  de  début 
de  la  gangrène  locale  des  extrémités,  peut  disparaître  :  la 
peau,  dans  les  points  primitivement  anémiés,  récupère  ses 
caractères  normaux,  après  avoir  passé  toutefois  par  une 
période  congestive,  pendant  laquelle  on  observe  une  rou- 
geur cutanée,  plus  ou  moins  intense,  avec  douleurs  plus 
ou  moins  vives.  Tout  se  passe  alors,  comme  dans  le  phé- 
nomène de  l'onglée,  où  l'on  voit  les  doigts  anémiques  se 
congestionner  d'abord,  et  devenir  douloureux,  avant  de 
reprendre  les  caractères  de  l'état  normal. 
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Dans  d'autres  cas,  l'anémie  locale  persiste,  soit  qu'elle 
se  montre  pour  la  première  fois,  soit  qu'elle  ait  paru  et 
disparu  déjà  un  certain  nombre  de  fois.  L'anémie  locale 
persistante  conduit  nécessairement  à  la  gangrène.  Des 
plîlyctènes,  contenant  une  sérosité  plus  ou  moins  rousse, 
se  forment  sur  les  doigts  ou  les  orteils  :  ou  bien,  il  y  a  des- 
siccation de  la  peau,  avec  retrait  des  tissus;  puis  état  comme 
parcheminé  du  tégument,  avec  teinte  noire  de  la  partie 
en  voie  de  sphacèle.  La  partie  ainsi  moditiée  ofîre  une 
sorte  de  momification.  La  gangrène  est  alors  tout  à  fait 
semblable  à  la  gangrène  sèche,  dite  sénile,  qui  se  produit 
dans  un  membre  ou  dans  un  segment  de  membre,  dont 
l'a-rtère  principale  est  oblitérée  par  un  caillot  autochthone 
on  embolique.  Le  travail  d'élimination  des  parties  spha- 
célées  s'effectue,  dans  les  cas  de  gangrène  symétrique  des 
extrémités,  comme  dans  ceux  de  gangrène  dite  sénile  : 
l'élimination  une  fois  faite,  la  guérison  peut  avoir  liei: 
sans  l'intervention  du  chirurgien.  Leseschares  peuvent  être 
d'ailleurs  très-hmitées,  et  n'occuper  qu'une 'petite  partie 
de  la  surface  d'un  ou  de  plusieurs  doigts.  On  ne  trouve, 
par  conséquent,  après  la  guérison,  dans  le  point  où  elles 
se  sont  formées,  que  de  petites  cicatrices.  La  gangrène  se 
déclare  parfois  ailleurs  que  sur  les  doigts  et  les  orteils  ;  elle 
peut,  par  exemple,  se  produire  au  niveau  des  malléoles. 
Nous  avons  dit  qu'on  l'avait  observée  au  nez  et  aux  oreilles. 

Lorsque  l'anémie  locale  des  extrémités  donne  naissance 
cà  la  gangrène,  le  travail  de  sphacèle  s'accompagne  sou- 
vent de  douleurs  extrêmement  vives,  de  caractères  variés, 
mais  que  les  malades  désignent  d'ordinaire  sous  le  nom 
de  sensations  de  brûlures,  ou  de  déchirement.  Ces  dou- 
leurs irradient  jusqu'à  une  certaine  distance  du  point  où 
s'effectue  la  mortification. 
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Ce  qu'il  faut  bien  noter,  car  c'est  un  Irait  d'une  grande 
importance  dans  le  tableau  de  l'affection,  c'est  que  le  pouls 
ne  cesse  pas  d'être  perceptible  à  la  racine  du  segment  du 
membre,  on  se  produit  la  gangrène.  Ainsi  le  pouls  radial 
et  le  pouls  cubital  se  reconnaissent,  lorsque  ce  sont  les 
doigts  qui  sont  atteints  ;  le  pouls  de  l'artère  pédieuse  se 
sent  très-nettement,  lorsque  c'est  le  gros  orteil  qui  est  le 
siège  du  mal. 

Je  laisse  de  côté  de  nombreux  détails  indiqués  par 
M.  Raynaud  dans  sa  description  de  la  gangrène  symé- 
trique des  extrémités  ;  je  me  borne  à  vous  rappeler  ceux 
qui  peuvent  nous  permettre  d'examiner  si  cette  affection 
doit  être  attribuée  à  un  trouble  fonctionnel  de  l'appareil 
vaso-moteur. 

La  gangrène  symétrique  des  extrémités,  telle  que  M.  Ray- 
naud l'a  fait  connaître,  est  admise  aujourd'hui  par  les 
pathologistes  de  tous  les  pays.  Il  est  difficile,  en  effet,  de 
ne  pas  faire  une  place  à  part  à  cette  variété  de  gangrène, 
qui  semble  ne  pas  être  produite  par  une  obstruction  arté- 
rielle, qui  se  montre  de  préférence  sur  de  jeunes  sujets, 
et  qui  atteint,  d'une  façon  symétrique,  les  extrémités  digi- 
tales des  deux  membres  inférieurs  ou  des  deux  membres 
supérieurs,  ou  des  quatre  membres.  Peut-être  la  déno- 
mination de  gangrène  symétrique  élimine-t-elle  des  faits 
qui  devraient  être  rapprochés  de  ceux  auxquels  ce  nom 
est  justement  appliqué.  M.  Gubler  a  relaté  un  fait  de  gan- 
grène d'un  des  orteils,  observé  chez  une  jeune  femme 
qui  n'off'rait  aucun  signe  d'obturation  des  artères  du 
membre  correspondant.  Les  faits  de  ce  genre,  par  cela 
seul  que  la  gangrène  a  été  unilatérale,  diff'èrent-ils,  au 
fond,  des  cas  de  gangrène  symétrique  des  extrémités?  Il 
me  semble  que  non  ;  et,  par  conséquent,  je  crois  que  le 
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nom  douué  par  M.  Raynaud  à  cette  affection  devrait  être 
modifié. 

Un  caractère  absolument  essentiel  de  la  gangrène  sy- 
métrique des  extrémités,  c'est  l'absence  de  toute  cause 
d'obstruction  ou  de  compression  des  artères  qui  portent  le 
sang  oxygéné  aux  extrémités  affectées.  Comment  donc 
expliquer  l'arrêt  de  la  circulation  dans  les  parties  atteintes 
d'abord  d'anémie,  puis  de  gangrène? 

M.  Maurice  Raynaud  pense  que  l'interruption  de  l'afflux 
du  sang  dans  ces  parties  est  le  résultat  d'un  spasme  des 
petits  vaisseaux,  sous  l'influence  d'une  excitation  des  vaso- 
moteurs  innervant  ces  conduits.  Cette  excitation  aurait 
lieu,  dans  la  plupart  des  cas  au  moins,  par  mécanisme 
réflexe.  D'après  M.  Raynaud,  on  pourrait  peut-être,  chez 
certains  sujets  du  sexe  féminin,  considérer  l'appareil  génital 
comme  le  point  de  départ  de  la  stimulation  qui,  par  la 
médiation  des  centres  nerveux,  déterminerait  l'excitation 
des  nerfs  vaso-moteurs  destinés  aux  vaisseaux  de  telles  ou 
telles  extrémités.  C'est  ainsi  qu'on  se  rendrait  compte  de 
l'influence  des  époques  menstruelles  sur  la  production  des 
accès  d'anémie  locale,  suivis  ou  non  de  sphacèle.  Dans  un 
bon  nombre  de  cas,  l'irritation  centripète  aurait  pour  siège 
primitif  les  extrémités  elles-mêmes  des  membres  ;  c'est  là 
du  moins  ce  qui  paraît  probable,  lorsque  l'anémie  locale 
du  début  se  produit  sous  l'influence  du  froic 

L'excitation  réflexe  vaso-motrice  serait  transmise  le  plus 
souvent  aux  artérioles  et  aux  veinules.  Ces  vaisseaux,  en 
se  resserrant,  feraient  passer  le  sang  qu'ils  contiennent 
dans  des  veines  des  mains  ou  des  pieds.  Les  vaisseaux  ca- 
pillaires seraient  vidés  eux-mêmes,  par  suite  du  retrait 
élastique  des  tissus  qu'ils  traversent.  Les  artérioles  i  este- 
raient spasmodiquement  resserrées,  leur  calibre  intérieur 
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serait  effacé,  et,  par  conséquent,  tout  afflux  de  sang  serait 
impossible  dans  les  réseaux  capillaires  en  communication 
avec  elles.  Les  doigts,  les  orteils,  dans  lesquels  ont  lieu  ces 
phénomènes  vasculaires  réflexes,  sont  donc  nécessairement 
exsangues;  ils  ont  une  teinte  entièrement  pâle;  leur  tem- 
pérature s'abaisse  rapidement;  ils  deviennent  insensibles 
et  le  mouvement  volontaire  y  est  plus  borné,  plus  diflicile, 
que  dans  les  conditions  normales.  C'est  à  cet  état  que 
M.  Raynaud  a  donné  le  nom  de  syncope  locale  des  ex- 
trémités. Il  a  désigné  sous  le  nom  à' asphyxie  locale  des 
extrémités^  l'état  des  doigts  et  des  mains  qui  se  montre 
dans  d'autres  cas,  lorsque  l'excitation  réflexe  vaso-motrice 
agit,  d'une  façon  presque  exclusive,  sur  les  artérioles  des 
doigts  ou  des  mains.  Les  artères  reviennent  sur  elles- 
mêmes,  chassent  le  sang  qu'elles  contiennent  dans  les 
réseaux  capillaires  et  dans  les  veines  ;  mais  la  plupart  des 
vaisseaux  veineux,  ne  recevant  pas  d'excitation  vaso-con- 
strictive,  ne  se  resserrent  pas.  Ils  deviennent  le  siège 
d'une  stase  sanguine,  parfois  même  il  s'y  opère  un  reflux 
par  pression  rétrograde.  De  là  une  teinte  cyanique,  plus 
ou  moins  livide,  de  certaines  parties  des  extrémités 
atteintes. 

Les  expressions  dont  M.  Raynaud  s'est  servi,  pour  dési- 
gner ces  deux  étals  des  parties  menacées  de  gangrène, 
sont  ingénieuses;  mais  elles  ont  le  tort  de  détourner  quel- 
que peu  de  leur  sens  habituel  les  termes  employés;  et, 
d'autre  part,  elles  sont  passibles  d'un  autre  reproche,  car 
elles  tendent  à  séparer  trop  nettement  deux  troubles  de  la 
circulation  qui  ne  sont  que  de  simples  variétés  d'un  même 
phénomène  morbide,  reliées  l'une  k  l'autre  par  des  formes 
mixtes,  ou  pouvant  môme  se  montrer  successivement  chez 
c  môme  malade.  Au  fond,  c'est,  dans  l'un  comme  dans 
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l'autre  cas,  le  môme  trouble  vaso-moteur,  à  savoir  la  con- 
striction  spasmodique  des  artères,  qui  donne  lieu  aux  acci- 
dents consécutifs;  et  ce  trouble  peut  conduire  à  la  même 
terminaison  :  la  gangrène  sèche. 

Quant  à  l'hypothèse  proposée  par  M.  Raynaud  pour 
expliquer  le  mode  de  produclion  de  l'anémie  locale  des 
extrémités,  elle  a  été  acceptée  par  la  plupart  des  méde- 
cins. Rien  ne  s'oppose,  en  effet,  à  ce  qu'on  admette  une 
action  réflexe  vaso-motrice,  comme  cause  du  resserrement 
des  vaisseaux  des  extrémités  atteintes.  D'autre  part,  je 
conçois  qu'on  ait  été  entraîné  à  placer  le  centre  de  cette 
action  réflexe  dans  le  myélencéphale  :  l'apparition  simul- 
tanée de  l'anémie  locale  dans  des  parties  symétriques  des 
membres  ne  semble  laisser  guère  de  place  au  doute.  Il 
paraît  difficile  de  se  rendre  compte  de  ce  caractère  impor- 
tant de  l'anémie  locale  des  extrémités,  sans  supposer  l'in- 
tervention d'un  trouble  excité  dans  le  centre  commun  des 
vaso-moteurs  des  deux  côtés  du  corps,  c'est-à-dire  dans 
l'axe  bulbo-spinal. 

On  peut  bien,  il  est  vrai,  se  demander  si  les  vaisseaux, 
et,  en  particulier,  les  artères,  n'offrent  pas,  quoi  qu'on  en 
ait  dit,  des  altérations  dans  ces  cas,  et  si  ces  altérations 
ne  jouent  pas  un  rôle  important  dans  la  production  de 
l'anémie  locale  et  de  la  gangrène  qui  peut  en  être  la 
suite.  Des  phénomènes  analogues  à  ceux  de  la  gangrène 
symétrique  peuvent  s'observer  chez  des  sujets  dont  les 
artères  sont  atteintes  d'altérations  scléro-athéromateuses, 
avec  épaississement  souvent  énorme  de  leur  tunique  in- 
terne. On  peut  voir,  dans  ces  cas,  des  accès  d'anémie 
locale,  avec  pâleur  blanche  ou  livide  des  parties,  avec  re- 
froidissement, douleurs,  et  menace  de  sphacèle,  se  dissiper 
au  bout  d'une  heure  ou  même  d'un  temps  un  peu  plus 
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long  (1).  Dans  d'autrQs  cas,  l'anémie  locale  conduit  à  la 
gangrène  d'une  partie  plus  ou  moins  étendue  du  membre 
où  les  phénomènes  dont  nous  venons  de  parler  se  mani- 
festent. Mais  de  pareils  fails  n'autorisent  pas  à  nier  la  pos- 
sibilité de  la  production  de  la  gangrène  symétrique  des 
extrémités,  sans  altération  notable  des  vaisseaux.  Le  carac- 
tère de  symétrie  qu'olFre  l'affeclion  décrite  par  M.  Ray- 
naud  ;  l'âge  peu  avancé  des  sujets  chez  lesquels  on  l'ob- 
serve d'ordinaire,  l'absence  de  lésions  reconnaissables  soit 
dans  le  cœur,  soit  dans  les  principaux  vaisseaux  que  l'on 
peut  directement  explorer  ;  telles  sont,  je  le  répète,  les 
circonstances  qui  plaident  en  faveur  de  l'hypothèse  d'une 
simple  constriclion  des  artérioles,  comme  cause  des  acci- 
dents dont  il  s'agit. 

Je  ne  puis  me  défendre,  au  contraire,  d'un  certain  doute, 
au  sujet  de  l'intervention  de  l'axe  bulbo-spinal,  comme 
centre  constant  de  réflexion  des  irritations  périphériques 
qui  donnent  lieu  à  la  constriction  des  petits  vaisseaux,  dans 
les  extrémités  frappées  d'anémie  locale.  Cette  intervention 
est-elle  nécessaire,  pour  que  cette  anémie  se  produise  d'une 
façon  symétrique? 

Je  dois  faire  remarquer  que,  chez  des  individus  bien 
portants,  chez  de  jeunes  enfants,  il  n'est  pas  absolument 
rare  de  voir  l'onglée  apparaître,  en  même  temps,  aux 
deux  mains,  et  les  mêmes  doigts  de  chaque  main  de 
venir  pâles,  exsangues,  sous  la  simple  influence  du  froid 
extérieur.  Il  me  semble  que  l'anémie  des  doigts  a  lieu,  dans 
ces  cas,  sans  qu'il  y  ait  médiation  du  centre  nerveux  mé- 
dullaire, entre  Taclion  du  froid  sur  la  peau  et  le  rcsscrre- 

(1)  J'ai  observé  plusieurs  cas  de  ce  genre  :  deux  de  ces  faits  ont  été  relates 
par  M.  Hallopeau,  dans  une  note  commtinliiuée  à  la  Société  de  biologin 
(Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  1869,  -,  3:3), 
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ment  des  vaisseaux.  Les  artérioles  et  les  veinules  se  res- 
serrent par  suite  de  deux  causes.  H  y  a  d'abord  excitation 
directe  des  vaisseaux  cutanés,  par  le  contact  entre  la  peau 
des  doigts  et  l'air  ambiant  :  le  refroidissement  de  la  peau 
l'envahit  de  la  surface  vers  la  profondeur  ;  les  fibres  mus- 
culaires de  la  tunique  moyenne  des  vaisseaux  sont  excitées 
par  ce  refroidissement  ;  elles  se  cmi tractent,  et  ces  canaux 
se  resserrent.  Mais  la  cause  la  plus  active  du  resserrement 
des  vaisseaux,  dans  ces  conditions,  doit  être  une  action 
réflexe  vaso-constrictive,  très-énergique,  provoquée  par 
l'excitation  des  extrémités  des  nerfs  cutanés  centripètes, 
et  produite  par  l'intermédiaire  des  ganglions  situés  sur  le 
trajet  des  fibres  vaso-motrices,  à  une  faible  distance  do 
leur  terminaison  dans  les  parois  vasculaires. 

Si  je  ne  me  trompe  pas  dans  cette  manière  d'envisager 
le  mécanisme  de  la  production  de  l'onglée,  ne  suis-je  pas 
en  droit  de  supposer  que  les  choses  peuvent  se  passer  de 
la  môme  façon,  dans  la  première  période  de  la  gangrène 
symétrique  des  extrémités?  En  quoi  les  phénomènes  de 
cette  première  période  diffèrent-ils  de  ceux  de  l'onglée? 
Ne  voyons-nous  pas  que  tout  se  réduit,  dans  l'un  comme 
dans  l'autre  cas,  à  une  constriction  des  vaisseaux  avec 
pâleur  cadavérique  des  doigts  ou  des  orteils,  constriction 
plus  ou  moins  durable,  et  suivie  d'un  retour  à  l'état  normal, 
après  une  période  de  congestion  plus  ou  moins  doulou- 
reuse? Pourquoi  faire  intervenir  la  moelle  épinière,  comme 
centre  de  réflexion  vaso-motrice,  dans  un  cas  plutôt  que 
dans  l'autre?  Je  sais  bien  que  l'on  objectera  à  cette  assi- 
milation certains  des  caractères  de  l'anémie  locale  nécro- 
gène  :  son  apparition  presque  toujours  symétrique  dans 
les  extrémités  des  deux  membres  supérieurs  ou  infé- 
rieurs, la  possibilité  de  sa  production  simultanée  dans  les 
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(juatre  membres,  et  surtout  sa  terminaison  fréquente  par 
la  gangrène  d'une  partie  plus  ou  moins  étendue  des  ré- 
gions affectées.  Je  ne  vois  pourtant  là  aucune  objection 
péremptoire. 

Il  est  clair  que  les  individus,  chez  lesquels  on  observe  la 
gangrène  symétrique  des  extrémités,  offrent  une  prédis- 
position spéciale.  Un  refroidissement  qui  ne  produirait 
aucun  effet  stir  d'autres  sujets,  suffit  pour  déterminer  une 
anémie  locale  des  extrémités  chez  ces  individus;  et,  de 
plus,  cette  anémie  est  assez  complète  et  assez  durable 
chez  eux,  pour  se  terminer  par  gangrène.  Il  faut  donc 
admettre,  dans  ces  cas,  une  impressionnabilité  plus  grande 
de  la  peau  des  extrémités,  peut-être  une  excitabilité  plus 
forte  des  centres  de  réflexion  vaso-motrice,  et  une  résis- 
tance moindre  des  tissus  à  l'interruption  prolongée  de 
l'irrigation  sanguine.  Mais  tous  les  phénomènes  de  l'anémie 
nécrogène  des  extrémités  peuvent  se  produire  par  la  mé- 
diation des  ganglions  vaso-moteurs  placés  sur  le  trajet 
des  nerfs  vasculaires,  et  les  centres  bulbo-médullaires 
peuvent  être  tout  à  fait  hors  de  cause. 

Si  l'anémie  locale  des  extrémités  est  si  souvent  symé- 
trique, dans  l'afFection  décrite  par  M.  Raynaud,  cela 
s'explique  par  ce  fait  qu'il  s'agit  de  sujets,  chez  lesquels 
la  prédisposition  locale  naît  sous  l'influence  d'une  modifi- 
cation générale  de  l'économie,  et  doit  être  à  peu  près  égale 
dans  les  parties  homologues  des  deux  côtés  du  corps. 
En  somme,  que  se  produit-il  chez  ces  sujets?  Les  parties 
les  plus  éloignées  du  cœur,  les  moins  volumineuses,  les 
plus  exposées,  par  tous  les  points  de  leur  surface,  au  contact 
de  l'air,  offrent  une  résistance  moindre  que  dans  l'état 
normal  à  l'influence  réfrigérante  du  milieu  extérieur,  et, 
par  suite,  elles  deviennent  plus  facilement  le  siège  de  cou- 
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strictions  musculaires  réflexes.  Or,  ne  conçoit-on  pas 
qu'une  pareille  prédisposition  locale  doive  exister  au  même 
degré  dans  les  parlies  symétriques  du  corps? 

Nous  avons  considéré  jusqu'ici  l'influence  réfrigérante 
du  milieu  extérieur  comme  la  condition  qui  détermine 
d'ordinaire  l'accès  d'anémie  locale  des  extrémités.  Est-ce 
là  une  condition  nécessaire?  Nous  ne  saurions  rien  affimer 
à  cet  égard.  L'anémie  locale  symétrique  des  extrémités 
est  une  affection  assez  rare.  Je  n'en  ai  vu  que  deux  cas, 
dont  un  seul  bien  net.  Dans  ces  cas,  les  malades  rappor- 
taient les  accès  de  pâleur  exsangue  de  leurs  doigts  (les 
doigts  seuls  étaient  affectés)  au  refroidissement  que  subis- 
saient leurs  mains  mises  hors  du  lit.  Même  dans  les  cas  où 
il  semble  n'y  avoir  eu  aucun  refroidissement,  il  est  difficile 
de  savoir  s'il  en  a  bien  été  ainsi.  La  prédisposition  peut 
être  telle,  chez  certains  malades,  que  la  moindre  réfrigé- 
ration agisse,  même  sans  attirer  leur  attention. 

Si  cette  cause  déterminante  n'intervient  pas  dans  tous 
les  cas,  et  si  l'on  ne  trouve  pas  d'autre  influence  exté- 
rieure, pouvant  agir  sur  la  surface  des  extrémités  du  corps, 
de  façon  à  y  provoquer  des  constrictions  vasculaires  ré- 
flexes, on  peut  se  demander  si  l'anémie  locale  symétrique 
des  extrémités  ne  peut  pas  se  produire  par  suite  d'irrita- 
tions qui,  nées  dans  l'intérieur  de  l'organisme,  détermine- 
raient, soit  directement,  soit  par  action  réflexe,  une  exci- 
tation des  fibres  vaso-constrictives  destinées  aux  vaisseaux 
des  doigts,  des  orteils,  etc.  M.  Maurice  Raynaud,  comme 
je  l'ai  dit,  explique  ainsi  un  certain  nombre  de  cas 
d'anémie  locale  symétrique  des  extrémités;  entre  autres, 
ceux  qui  s'observent  parfois  pendant  la  période  men- 
struelle. L'irritation  partirait,  dans  ce  cas,  de  l'appareil 
génital,  et  irait,  par  l'intermédiaire  du  centre  bulbo- 
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spinal,  exciter  les  nerfs  vaso-moteurs  des  extrémités.  Je 
suis  porté  à  croire  que  les  relations  entre  le  travail  phy- 
siologique de  la  menslriialion  et  l'anémie  locale  symé- 
trique des  doigts  ou  des  orteils,  ne  sont  pas  aussi  directes 
que  le  suppose  M.  Raynaud.  11  me  paraît  probable  que, 
si  cette  anémie  a  été  observée  parfois  dans  le  cours  de 
la  période  menstruelle,  c'est  parce  que  le  système  nerveux 
est  souvent  alors  dans  un  état  d'excitabilité  tout  à  fait  exa- 
gérée. Les  moindres  impressions  faites  sur  la  peau  peuvent 
donner  lieu  à  des  réactions  hors  de  proportion  avec  elles. 
Le  resserrement  réflexe  des  vaisseaux  des  extrémités  (doigts, 
orteils,  etc.)  pourrait  donc  se  produire  alors  sous  l'influence 
des  impressions  venues  de  l'extérieur,  bien  plus  facilement 
que  dans  l'état  normal. 

Quoique,  dans  la  plupart  des  cas,  on  puisse  reconnaître 
que  les  accès  d'anémie  locale  symétrique  des  extrémités 
ont  été  provoqués  par  une  influence  extérieure,  surtout 
par  le  contact  réfrigérant  de  l'air  ambiant,  cependant  on 
peut  se  demander  si  ce  trouble  circulatoire  n'a  pas  excep- 
tionnellemejit  pour  cause  un  état  de  souffrance  des  nerfs, 
état  plus  ou  moins  analogue  à  celui  qui  existe  dans  les 
névroses.  Les  accès  d'anémie  symétrique  des  extrémités, 
suivis  ou  non  de  sphacèle,  pourraient  alors  être  considérés, 
s'il  en  était  ainsi,  comme  des  accès  de  névrose  vaso-con- 
strictive. 

Je  ne  me  dissimule  pas  toutes  les  difficultés  d'une  pa-. 
reille  hypothèse.  Quels  seraient  les  nerfs  primitivement 
souffrants  dans  une  telle  névrose?  Seraient-ce  les  nerfs 
vaso-moteurs  eux-mômes?  Je  ne  vois  pas  sur  quelle  ana- 
logie on  s'appuierait  pour  le  supposer.  L'excitation  vaso- 
motrice  serait-elle  réflexe,  et  les  fibres  centripètes,  sensi- 
tives  ou  non,  des  doigts  et  des  orteils,  seraient-elles  affectées 


noNOiiSTioN  svMiVrniQui?  pes  KXTuiSMriiîs',  62-1 
tout  d'abord?  Nous  ne  sommes  guère  plus  en  droit  d'adopter 
cette  interprétation  que  la  précédente.  On  pourrait  enfin 
placer  le  siège  de  l'état  morbide  primitif  dans  la  moelle 
épinière  et  le  bulbe  rachidien.  Mais  je  ne  sais  pas  quelles 
sont  les  raisons  sérieuses  qu'on  pourrait  faire  valoir  à 
l'appui  de  cette  dernière  supposition  (1).' 

Si  donc  il  est  des  faits  qui  ne  s'expliquent  pas  par  une 
impression  venue  du  monde  extérieur,  leur  interpréta- 
tion me  paraît  extrêmement  difficile,  et  je  ne  vois  pas 
qu'on  soit  en  droit  de  les  considérer,  sans  réserve,  comme 
prouvant  l'existence  d'un  groupe  de  névroses  vaso-con- 
strictives. 


Les  vaisseaux  des  extrémités  peuvent,  dans  certains  cas, 
plus  rares  que  les  précédents,  se  dilater  au  lieu  de  se  j-es- 
serrer,  et  l'on  voit  alors  une  congestion  plus  ou  moins  in- 
tense envahir,  soit  les  extrémités  des  deux  membres  infé- 
rieurs, soil  celles  des  quatre  membres. 

J'ai  eu  l'occasion  de  voir,  avec  M.  Alph.  Guérin,  un  cas 
de  ce  genre.  Il  s'agissait  d'une  femme  âgée  de  trente-cinq 
à  quarante  ans  environ,  névropathique,  qui  était  tour- 
mentée depuis  plus  d'un  an,  d'une  façon  très-pénible,  par 
des  accès  de  chaleur  douloureuse  se  produisant  dans  les 

(1)  M.  Maurice  Raynaud  a  fait  paraître  un  nouveau  travail  sur  la  ganjicnc 
symétrique  des  extrémités  (').  11  a  constaté  que  l'on  peut  observer  parfois  une 
constriction  de  l'artère  centrale  de  la  rétine,  chez  les  malades  atteints  de  celte 
affection.  Il  considère  la  gangrène  symétrique  des  extrémités  comme  «  une 
1)  névrose  caractérisée  par  l'exagération  du  pouvoir  excito-moteur  des  parties 
»  centrales  de  la  moelle  présidant  à  l'iiuiervation  vasculaire  »,  et  il  préconise 
l'emploi  des  courants  continus  descendants  appliques  sur  la  colonne  vertébrale. 
Ces  courants  alTaibliraient  le  pouvoir  excito-moteur  de  la  moelle  et  atté- 
nueraient, par  suite,  les  contractions  vasculaires  réflexes  qui  donnent  lieu  à 
l'asphyxie  locale  des  extrémités. 

(*)  Maurice  Raynaud.  Nouvelles  rechcrclies  nur  la  nature  et  It  traitement  de  l'asphyxie  locale 
ilei  extrimitét  (Archives  gén.  de  Méd.,  1874,  p.  5  et  luiv.). 
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quatre  membres,  mais  surtout  dans  les  jambes  et  les  pieds. 
Ces  accès  avaient  lieu  presque  tous  les  jours,  sans  régu- 
larité périodique  :  les  pieds  et  la  partie  inférieure  des 
jambes  se  congestionnaient  alors;  la  peau  y  devenait  rouge 
sombre  et  très- chaude;  les  artères  pédieuses,  dont  on  sen- 
tait assez  difficilement  le  pouls  dans  l'intervalle  des  accès, 
battaient  avec  force  et  paraissaient  dilatées.  Il  y  avait  en 
même  temps  un  sentiment  d'engourdissement  très-dou- 
loureux, et  la  marche,  exaspérant  ces  troubles  morbides, 
était  impossible.  La  malade  ne  trouvait  de  soulagement 
qu'en  plongeant  ses  pieds  et  la  partie  inférieure  de  ses 
jambes  dans  l'eau  froide.  Diverses  médications  ont  été 
employées  (entre  autres  :  le  bromure  de  potassium,  le 
seigle  ergoté,  les  cornants  galvaniques  continus)  pour 
chercher  à  améliorer  l'état  de  cette  malade,  mais  elles 
n'ont  eu  aucun  succès. 

Dans  ce  cas,  les  accès  de  congestion  douloureuse  des 
quatre  extrémités  n'étaient  jamais  précédés  par  une  pé- 
riode d'anémie.  On  pouvait  cependant  comparer  les  phé- 
nomènes qui  se  manifestaient,  à  ceux  qui  succèdent  à  l'état 
exsangue  lorsque  les  doigts  sont  frappés  d'onglée. 

Comment  interpréter  un  fait  de  cette  nature?  Il  est  cer- 
tain que  les  impressions  venues  du  monde  extérieur  ne 
pouvaient  pas  être  regardées  comme  les  causes  détermi- 
nantes de  ces  accès  de  congestion  douloureuse.  L'obser- 
vation montrait  que  ces  accès  survenaient  d'une  façon 
spontanée,  en  apparence  du  moins.  On  peut  supposer  que 
la  congestion  des  extrémités  était  un  phénomène  réflexe, 
provoqué  par  une  irritation  névrosique  des  nerfs  centri- 
pètes de  ces  extrémités.  Mais  si  l'hypothèse  d'une  névrose 
vaso-constrictive  ne  peut  pas  être  admise  sans  réserve, 
celle  d'une  névrose  vaso-dilatatrice  est  aussi  très-discu- 
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table.  Cependant,  nous  sommes  ici  en  présence  d'un  phé- 
nomène, la  congestion,  que  nous  voyons  se  produire  très- 
souvent  dans  les  cas  de  névralgie,  tandis  que  l'anémie 
locale  est  tout  à  fait  exceptionnelle  dans  ces  cas.  Jiien  de 
plus  fréquent  que  la  rougeur  de  la  peau  de  la  face,  de  la 
conjonctive  oculaire,  dans  les  cas  de  névralgie  du  nerf 
trijumeau;  et  quelquefois,  surtout  dans  les  cas  d'intoxi- 
cation palustre,  on  a  vu  des  congestions  intermittentes  des 
conjonctives  se  produire,  sans  être  précédées  ou  accom- 
pagnées de  douleurs  névralgiques  bien  manifestes.  Il  se 
pourrait  donc  que,  dans  le  cas  dont  je  viens  de  parler,  il  y 
ail  eu  réellement  une  sorte  de  névrose  symétrique,  peu 
douloureus(3.  des  nerfs  centripètes  des  extrémités,  princi- 
palement de  ceux  des  pieds  et  de  la  partie  inférieure  des 
jambes,  délerminant,  par  action  réflexe,  une  dilatation 
des  vaisseaux  de  ces  parties.  On  pourrait,  jusqu'à  un  cer- 
tain point,  comparer  encore  ce  qui  avait  lieu  dans  ce  cas, 
k  la  dilatation  réflexe  de  l'artère  saphène  interne,  produite 
chez  le  lapin,  dans  l'expérience  de  M.  Lovén,  par  la  fara- 
disation  du  bout  central  du  nerf  dorsal  du  pied  (1). 

M.  Sigerson  a  publié  (2)  une  observation,  recueillie  par 
M.  Duchcnne  (de  Boulogne),  qui  offre  une  certaine  ana- 
logie avec  le  fait  dont  je  viens  de  parler.  Il  s'agissait,  dans 
le  cas  relaté  par  M.  Sigerson,  d'un  homme  âgé  de  cin- 
quante ans,  ébarbeur  de  cuivre.  On  constatait  chez  lui  des 
accès  d^afîaiblissement  des  quatre  membres,  accès  pendant 
lesquels  les  mains  devenaient  rouges,  plus  chaudes  et  plus 
sensibles  que  dans  l'état  normal.  La  congestion  s'étendait 
aux  avant-bras  et  s'accompagnait  là  d'une  sensation  de 

(1)  V.  T.  I,  p.  241.  . 

(2)  Sigerson.  Noie  sur  la  pariUijsie  vaso-molrke  généralisée  des  memf/res 
supérievri  (Pro?;rcs  Médical,  n""  du  25  avril  ot  du  2  niiii  187A). 
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foLirinilleinciit.  Lu  chaleur  augmentait  ces  symptômes  ;  le 
froid  les  faisait  diminuer.  Les  pieds  présentaient,  au  môme 
moment,  des  phénomènes  inverses,  comme  état  de  la  te  v.- 
pérature  et  de  la  sensibilité.  La  faraclisation  des  membres 
supérieurs  produisit  dans  ce  cas  une  amélioration  rapide 
et  considérable. 

Quelle  que  soit  la  théorie  véritable  de  ces  états  mor- 
bides, on  peut  affirmer  que  leurs  symptômes  principaux 
sont  dus  à  des  troubles  fonctionnels  de  l'appareil  nerveux 
vaso-moteur.  Il  n'en  est  certainement  pas  de  môme,  dans 
un  grand  nombre  de  cas  que  l'on  a  considérés  comme  ties 
faits  de  névrose  vaso-motrice^  ou  à'angio-névroses,  comme 
on  dit  encore. 

On  a  publié  un  certain  nombre  de  travaux,  soit  en 
France,  soit  en  Allemagne,  sur  les  affections  que  l'on  a 
désignées  sous  ces  noms.  Je  ne  puis  pas  vous  en  présenter 
même  une  courte  analyse  ;  le  temps  dont  je  dispose  ne 
me  le  permet  pas.  Je  n'en  éprouve  d'ailleurs  que  peu  de 
regrets,  car  la  plupart  des  données  qu'ils  contiennent  sont 
entièrement  hypothétiques.  Je  me  bornerai,  pour  vous  le 
prouver,  à  examiner  quelques-unes  des  affections  dont  on 
a  attribué  le  développement  et  les  principaux  symptômes 
à  une  perturbation  de  l'appareil  vaso-moteur. 

Dans  un  travail,  où  le  nom  de  névroses  vaso-motiices 
a  été  peut-être  employé  pour  la  première  fois,  Cahen 
s'est  efforcé  de  montrer  que  certains  états  morbides,  dont 
la  pathogénie  était  restée  jusque-là  assez  obscure,  avaient 
pour  origine  une  affection  plus  ou  moins  passagère  de 
l'appareil  vaso-rnoteur  (1).  11  établit  d'abord  que  les  con- 

(1)  Cahen.  Des  névroses  vaso-motrices  (Archives  gcn.  de  Mcd.,  18C3,  U, 
p.  428,  56i,  696}. 
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gestions  qui  se  montreut  dans  le  cours  de  névralgies  et 
qui  sont  si  fréquentes,  en  particulier,  chez  les  malades 
atteints  de  névralgies  du  nerf  trijumeau,  prennent  nais- 
sance par  suite  d'une  paraly»e  des  nerfs  vaso-moteurs  de 
la  région  où  se  montrent  ces  congestions.  On  observe,  en 
général,  dans  ces  cas,  une  névralgie  plus  ou  moins  vive, 
soit  avant  que  la  congestion  se  manifeste,  soit  en  même 
temps  qu'elle  se  produit  ;  mais  parfois,  exceptionnelle  - 
ment,  la  douleur  peut  faire  défaut  plus  ou  moins  complè- 
tement et  la  rougeur  cutanée  se  montrer  seule.  Il  y  a  alors 
véritable  névrose  congestive. 

Cahen  étudie  ensuite  les  névralgies  iléo-lombaires  et 
leurs  relations  avec  les  affections  utérines.  Il  cherche  à 
prouver  que  ces  névralgies  provoquent  des  congestions  de 
l'utérus  et  de  ses  annexes;  qu'elles  peuvent  ainsi  déter- 
miner des  métrorrhagies  et  peut-être  donner  lieu  à  la  leu- 
corrhée. Il  y  aurait  donc  des  névroses  vaso-motrices  des 
organes  génitaux  chez  la  femme. 

Pour  Cahen,  soit  dans  la  névralgie  du  trijumeau,  soit 
dans  celle  des  nerfs  iléo-lombaires,  la  congestion  est  un 
phénomène  réflexe.  Considérées  ainsi,  les  névroses  vaso- 
motrices  sont  parfaitement  admissibles.  Toutefois,  il  est 
facile  de  voir  que  l'expression  de  névroses  vaso-motrices 
n'est  pas  juste,  car  le  siège  véritable  de  la  souffrance  ner- 
veuse primitive  n'est  pas  dans  l'appareil  vaso-moteur,  au 
moins  dans  l'immense  majorité  des  cas.  Il  est  d'ordinaire^ 
comme  l'admettait  Cahen,  dans  les  nerfs  sensitifs  ;  ou,  du 
moins,  c'est  l'affection  produisant  des  douleurs  sur  le  trajet 
de  ces  nerfs,  qui  détermine,  par  action  réflexe,  une  dila- 
tation des  vaisseaux,  dans  les  régions  en  relation  plus  ou 
moins  directe  avec  ces  nerfs.  Au  sens  rigoureux  des  mots, 
il  n'y  a  pas  plus  névrose  vaso-motrice  dans  un  cas  do  rou- 
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geur  de  la  conjonctive,  déterminée  par  une  névralgie  de 
la  branche  ophthalmique  de  Willis,  qu'il  n'y  a  névrose 
sécrétoire,  dans  ce  même  cas,  lorsqu'il  y  a  larmoiement  ; 
qu'il  n'y  a  névrose  mnsculo-moirice ,  lorsqu'une  névralgie 
du  trijumeau  provoque  des  contractions  plus  ou  moins 
irrégulières  des  muscles  de  la  face,  etc.  Mais  il  y  a  trouble 
fonctionnel  des  nerfs  vaso-moteurs  dans  le  cas  de  conges- 
tion produite  par  une  névralgie  ;  et,  jusqu'à  un  certain 
point,  cela  suffit  peut-être  pour  légitimer  l'expression 'de 
névrose  vaso-motrice.  On  pourrait  ajouter  pourtant  encore 
un  mot  de  critique.  Cette  expression  semble  indiquer  que 
le  résultat  de  la  perturbation  nefveuse  est  un  phénomène 
vaso-moteur,  et,  tant  qu'on  n'aura  pas  démontré  que  la 
dilatation  vasculaire  peut  se  faire  par  un  changement  actif 
des  éléments  de  la  tunique  musculaire  des  vaisseaux,  on  ne 
devra  regarder  comme  effets  vaso-moteurs  que  les  resser- 
rements subis  par  ces  canaux,  sous  l'influence  de  l'excita- 
tion des  nerfs  vaso-moteurs.  Mais  cette  critique  serait  sans 
grande  portée,  puisque  l'expression  névrose  sÀgm^Q  trouble 
morbide  de  T innervation^  et  que  ce  trouble  peut  être  aussi 
bien  une  paralysie  qu'une  excitation. 

Ainsi  donc,  on  peut  admettre  ces  névroses  vaso-mo- 
trices de  la  face  et  des  organes  génitaux  de  la  femme, 
sous  les  réserves  que  j'ai  faites,  c'est-à-dire  en  regardant 
les  troubles  de  l'innervation  vaso-motrice  comme  secon- 
daires, quelque  gravité  que  puissent  avoir  d'ailleurs  leurs 
effets  (métrorrhagies  considérables,  par  exemple).  Mais  il 
devient  bien  difficile  d'accepter  la  manière  de  voir  de  Calien, 
lorsqu'il  cherche  à  démontrer  que  Xirritable  te.slis  d'Astley 
Cooper  n'est  autre  chose,  au  moins  le  plus  souvent,  qu'une 
névrose  vaso-motrice  du  testicule  (1).  Pour  Cahen,  l'an- 

\\)  Gahcn.  hoc.  cit.^  p.  561.  —  Un  peu  plus  loin,  il  dit  :  a  dans  Vin'ilal/L' 
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gine  de  poitrine  est  analogue  aussi  aux  névroses  vaso-mo- 
trices. «  Si  les  preuves  manquent  encore  maintenant, 
»  dit-il,  j'ai  la  ferme  conviction  qu'elles  viendront  plus 
»  tard  (1).  »  Il  en  serait  de  môme,  suivant  lui,  de  cer- 
tains œdèmes  sous-cutanés,  et  de  certains  cas  de  colora- 
tions anormales  de  la  peau,  d'arthralgies,  de  névralgies 
mammaires  avec  tuméfaction  des  glandes,  de  diarrhée, 
de  polyurie  sucrée  ou  non  sucrée.  Il  rattache  même  les 
fièvres  intermittentes  à  ces  névroses,  et  il  les  désigne  sous 
le  nom  de  névroses  vaso-motrices  intermittentes  (2). 

Je  ne  nie  pas  l'existence  de  troubles  vaso-moteurs  dans 
ces  divers  états  morbides.  Il  est  clair  que  les  congestions 
qui  peuvent  s'y  montrer,  précédant  ou  accompagnant 
d'autres  phénomènes  pathologiques,  sont  presque  toujours 
le  résultat  de  paralysies  vaso-motrices  directes  ou  réflexes. 
Mais  ces  congestions  ne  sont  jamais,  dans  les  affections 
que  nous  venons  de  mentionner,  que  des  modifications 
secondaires,  subordonnées.  Elles  peuvent  favoriser  la  pro- 
duction d'autres  effets,  comme  lorsqu'il  s'agit  du  diabète, 
de  la  polyurie;  mais  leur  intervention  n'est  pas  absolument 
nécessaire;  et,  à  elles  seules,  elles  ne  sauraient  donner  lieu 
à  aucune  de  ces  afi'ections  (3). 

»  testis,  il  y  aurait  à  la  fois  névralg^ie  du  nerf  Sionteux  externe  et  névrose 
»  du  plexus  spermatique,  et  ces  deux  alTeclions  rendraient  parfaitement 
»  compte  des  phénomènes  de  douleur  et  de  congestion  observés  dans  cette 
»  maladie  ». 

(1)  Cahcn.  Loc.  cit.,  p.  698. 

(2)  Id.  Loc.  cit.,  p.  705. 

(.5)  Voyez  :  Enlenburg  et  L.  Landois.  Des  névroses  vaso-motrices  (anal,  in 
Gaz.  liebdom.,  1867,  p.  731).—  Voyez  aussi  :  Boucliut.  Des  névroses  congés- 
tives  de  l'encéphale.,  Paris,  1869,  et  un  article  de  M.  Labadie-Lagrave,  à  propos 
d'un  travail  du  docteur  Eulenburg,  sur  un  nouveau  cas  de  compression  du 
cordon  cervical  du  grand  sympatliiquc  (Gazette  bebdom.  de  médecine  et  de 
chirurgie,  1873,  p.  521  et  suiv.).  Dans  cet  article  se  trouvent  des  indications 
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J'incline  â  penser  aussi  qu'on  ue  peut  pas  considérer 
comme  primitifs,  les  troubles  vaso-moteurs  que  M.  Leudet 
a  constatés  dans  le  cours  des  maladies  chroniques  (1).  On 
est  môme,  je  crois,  autorisé  à  mettre  en  doute  l'interven- 
tion de  ces  troubles  dans  la  production  des  phénomènes 
morbides,  observés  dans  quelques-uns  des  cas  que  ce  sa- 
vant médecin  a  rassemblés  dans  son  mémoire. 

Les  troubles  vaso-moteurs  jouent  un  rôle  bien  plus 
éventuel  encore,  et  bien  moins  important,  dans  certaines 
autres  affections  où  on  les  a  parfois  rencontrées;  dans 
l'ataxie  locomotrice,  et  dans  l'atrophie  musculaire  pro- 
gressive, par  exemple.  On  a  vu,  chez  les  ataxiques,  les 
pupilles  offrir  un  rétrécissement  considérable,  en  même 
temps  qu'il  y  avait  une  congestion  des  conjonctives  et  une 
augmentation  de  la  chaleur  de  l'œil  (2).  Mais  c'est  là  un 
fait  tout  à  fait  exceptionnel,  et  l'on  peut  observer  un 
myosis  considérable,  chez  des  ataxiques,  sans  qu'il  y  ait 
le  moindre  indice  de  dilatation  des  vaisseaux  des  conjonc- 
tives. C'est  ce  que  j'ai  constaté  chez  un  homme  atteint 
d'ataxie,  qui  a  séjourné  pendant  des  années  dans  mon  ser- 
vice d'hôpital,  à  la  Pitié. 

De  même,  dans  l'atrophie  musculaire  progressive,  on 
n'observe  que  bien  rarement  des  troubles  vaso-moteurs 
incontestables  (3),  et,  en  tout  cas,  ces  troubles  sont  sans 

ntéressantes,  relatives  aux  recherches  do  Wagner,  d'Adamùck,  de  Grûnhagen, 
sur  les  modifications  de  la  tension  intra-oculaire,  produites  par  la  section  ou 
rexcitation  de  ce  cordon. 

(1)  E.  Leudet.  Etude  clinique  des  troubles  nerveux  périphériques  vaso- 
moteurs  survenant  dans  le  cours  des  maladies  chroniques  (Archives  gén.  de 
Méd.,  1864,  I,  p.  150  et  273). 

(2)  Duchenne,  de  Boulogne  (Gaz.  Hebdom.,  1864). 

(3)  M.  llosenthal.  Handhuch  der  Diagnostik  und  Thérapie  der  Nervenkrank- 
fuilvn,  1870,  p.  5G0, 
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la  moindre  importance,  par  rapport  à  la  pathogénie  de 
la  maladie. 


—  Doit-on  aussi  se  refuser  à  considérer  la  migraine,  avec 
M.  Du  Bois-Reymond,  comme  une  névrose  vâso-motrice ? 
La  théorie  de  ce  physiologiste  a  été  admise  par  un  certain 
nombre  de  médecins,  modifiée  ou  repoussée  par  d'autres. 
Je  dois  vous  dire  ce  que  j'en  pense;  mais  auparavant,  il 
est  nécessaire  d'esquisser  rapidement  les  principaux  traits 
de  cette  afTection. 

La  migraine  est  un  état  morbide  essentiellement  pas- 
sager, souvent  héréditaire,  lié  assez  souvent  à  des  dia- 
Ihèses,  surtout  à  la  diathèse  rhumatismale  ou  à  la  goutte, 
se  montrant  par  accès  plus  ou  moins  fréquents.  D'une 
façon  générale,  la  migraine  est  caractérisée  par  une  cé- 
phalalgie d'une  nature  spéciale,  le  plus  souvent  accom- 
pagnée ou  suivie  de  mal  de  cœur,  d'envies  de  vomir,  de 
vrais  vomissements.  Celte  affection  débute  d'ordinaire  dans 
la  jeunesse,  parfois  dans  l'enfance;  elle  diminue  souvent 
d'iiitensilé  dans  l'âge  mûr;  les  accès  deviennent  de  plus  en 
plus  rares,  et  ils  peuvent  même  cesser  de  se  reproduire 
avant  la  vieillesse. 

La  migraine  est  donc  un  mal  de  tête  plus  ou  moins 
compliqué.  Il  ne  faut  pas  donner  ce  nom  à  toutes  les  va- 
riétés de  céphalalgie;  ce  serait  commettre  une  complète 
erreur.  Les  individus  atteints  de  migraine  connaissent  bien 
la  différence  qui  existe  entre  ce  mal  de  tête  et  les  autres 
formes  de  céphalalgie  :  cette  différence  est  considérable; 
mais  elle  est  difficile  à  caractériser,  surtout  à  cause  des 
variétés  que  peut  présenter  l'affection  dont  il  s'agit. 

La  migraine  n'est  pas  toujours  unilatérale,  comme  sem- 
blerait l'indiquer  l'étymologie  de  ce  mot.  Elle  peut  être 
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médiane,  et  occuper  une  grande  partie  de  la  tète,  sans 
prédominance  d'un  côté;  elle  peut  siéger,  soit  à  la  région 
frontale,  soit  à  la  région  sincipitale,  soit  aux  régions  tem- 
porales, ou  pariétales,  soit  à  la  partie  postérieure  de  la 
tôte.  11  n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  migraine  typique 
est  unilatérale  et  n'occupe  qu'mie  partie  plus  ou  moins 
étendue  d'une  des  moitiés  de  la  tête.  Le  plus  souvent,  le 
mal  de  tôte  siège  surtout  à  la  région  frontale  et  tout  autour 
de  l'orbite;  il  s'accompagne  d'une  douleur  orbitaire  pro- 
fonde et  d'une  souffrance  du  globe  oculaire  lui-même, 
ï^a  douleur  n'est  pas  violente,  en  général;  elle  est  plutôt 
sourde,  gravative  :  il  y  a  quelquefois  des  battements 
pénibles.  La  pression  des  différents  points  de  la  région 
sus-orbitaire  permet  de  reconnaître  que  la  douleur  est  plus 
forte  sur  le  trajet  de  certains  nerfs,  sur  celui  du  nerf 
frontal  le  plus  souvent.  Parfois  la  pression  de  ce  nerf 
donne  lieu,  au  contraire,  à  un  soulagement  de  la  céphal- 
algie et  celle-ci  reprend  son  intensité  lorsqu'on  cesse  de 
presser  le  nerf.  La  pression  de  l'œil  est  douloureuse  aussi, 
dans  beaucoup  de  cas. 

Le  mal  de  tôte  de  la  migraine  est  fréquemment  accom- 
pagné d'une  paresse  extrême  des  facultés  intellectuelles  et 
d'un  malaise  cérébral  indéfinissable,  mais  très-pénible, 
que  les  impressions  faites  sur  les  organes  des  sens  spéciaux 
exagèrent.  Il  y  a  d'ordinaire  une  grande  aversion  pour 
les  odeurs,  le  bruit,  les  sensations  lumineuses.  Parfois  le 
malade  voit  des  bluettes,  ou  des  lignes  lumineuses,  des- 
sinant des  figures  plus  ou  moins  géométriques  ;  il  entend 
des  bourdonnements  ou  des  bruissements.  Il  peut  éprouver 
du  vertige  et  un  sentiment  tout  spécial  de  défaillance,  suivi 
parfois  de  syncope.  Il  recherche  l'isolement,  le  silence  et 
l'obscurité.  Tout  travail  intellectuel  devient  impossible. 
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En  même  temps  se  manifeste  un  état  nauséeux  qui  aug- 
mente progressivement.  Souvent  des  bâillements  se  pro- 
duisent, incessamment  répétés.  Il  peut  y  avoir  diminution 
notable  âe  la  sécrétion  urinaire. 

Il  n'y  a  pas  de  fièvre  réelle  ;  cependant  le  nombre  des 
battements  du  cœur  peut  augmenter;  quelquefois,  il  est 
vrai,  c'est  l'inverse  qu'on  observe.  Certains  malades  res- 
sentent une  impression  de  froid  dans  toutes  les  parties  du 
corps.  La  température  des  extrémités  peut-  baisser  nota- 
blement :  quelquefois  ces  phénomènes  sont  plus  accusés 
dans  les  membres  du  côté  correspondant  à  la  moitié  de  la 
tête,  où  siège  la  céphalalgie  (1). 

L'accès  se  termine  souvent  par  des  vomissements  ré- 
pétés, alimentaires,  muqueux  ou  bilieux,  suivant  les  cas  ; 
ou  bien,  si  le  malade  peut  s'endormir,  le  sommeil  amène 
un  soulagement  notable  ou  une  guérison  complète.  Après 
l'accès,  il  peut  y  avoir  une  diurèse  plus  ou  moins  abon- 
dante. 

En  général,  les  accès  offrent  toujours  les  mêmes  carac- 
tères chez  la  même  personne.  Ils  se  produisent  parfois 
d'une  façon  périodique,  surtout  chez  les  femmes,  chez 
lesquelles  ils  peuvent  avoir  lieu  lors  de  chaque  époque 
menstruelle  (2).  Dans  certains  cas,  ils  semblent  avoir  pour 
cause  une  insomnie  prolongée;  dans  d'autres  cas,  au 
contraire,  l'accès  a  lieu  à  la  suite  d'un  sommeil  profond 

(1)  Dans  des  cas  tout  à  fait  exceptionnels,  il  peut  y  avoir  une  sensation  d'eu- 
goiirdissenicnt,  plus  ou  moins  prononcée,  dans  une  moitié  du  corps,  ou  dans 
un  membre,  et  cette  sensation  peut  correspondre  à  un  aiïaiblissement  pas- 
sager, soit  de  la  sensibilité  et  de  la  niotilité  volontaire,  soit  de  l'une  ou  de 
l'autre  de  ces  deux  aptitudes  fonclionnellcs  du  système  nerveux,  dans  celte 
partie. 

(2)  Cbez  les  femmes  qui  ont  la  migraine  ù  cbaquc  époque  menstruelle,  cette 
aCteclion  disparaît  presque  toujours  lors  de  la  ménopause. 
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et  plus  durable  que  d'ordinaire.  Tous  les  écarts  de  régime, 
tous  les  genres  de  fatigue,  peuvent  donner  naissance  à  la 
migraine,  chez  les  sujets  prédisposés. 

Quand  arrive  l'âge  dans  lequel  les  accès  de  migraine 
s'éloignent  et  tendent  à  disparaître,  ils  peuvent  se  modi- 
fier notablement.  L'état  nauséeux  peut  être  beaucoup 
moins  marqué,  la  céphalalgie  peut  être  moins  vive,  et  la 
crise,  au  lieu  de  s'effectuer  par  des  vomissements,  peut  se 
faire  surtout  par  les  bâillements  dont  j'ai  déjà  parlé,  et 
par  des  pandiculations. 

Enfin,  je  dois  dire  un  mot  des  modifications  objectives 
que  présentent  la  face  et  les  yeux.  Outre  l'expression 
d'abattement,  l'apparence  d'atonie  que  peuvent  offrir  les 
traits,  on  constate  fréquemment  une  pâleur  très-prononcée 
de  toute  la  face,  même  alors  qu'il  n'y  a  pas  d'état  nau- 
séeux ;  chez  certains  malades,  la  face  offre,  au  contraire, 
une  congestion  manifeste.  Ces  modifications  sont  plus 
faciles  à  reconnaître,  quand  la  migraine  est  unilatérale. 
Souvent  alors,  du  côté  où  siège  la  céphalalgie,  la  joue 
est  ou  plus  rouge  et  plus  chaude,  ou  plus  pâle  et  plus 
froide  que  celle  du  côté  opposé  ;  elle  peut  être  le  siège 
d'une  sécrétion  sudorale  exagérée  :  la  conjonctive  peut 
être  congestionnée,  avec  ou  sans  larmoiement;  quelquefois 
la  pupille  est  plus  large  ou  plus  étroite  que  dans  l'état 
normal  ;  il  peut  y  avoir  une  irritation  de  la  membrane 
muqueuse  de  la  fosse  nasale  du  même  côté,  avec  sécré- 
tion abondante  de  liquide  limpide  et  éternuments  ré- 
pétés, etc. 

La  migraine  a  été  regardée,  par  différents  auteurs, 
comme  une  affection  locale,  passagère,  des  nerfs.  Ainsi, 
pour  Wepfer,  Tissot,  c'était  une  névralgie  sus-orbitaire. 
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Celte  opinion  a  élô  adoptée  par  des  médecins  contempo- 
rains :  Stokes,  M.  Lebert,  M.  Anstie  et  divers  autres  patho- 
logistes  ont,  en  effet,  considéré  la  migraine  comme  une 
névralgie  de  la  branche  opbthalmique  du  nerf  trijumeau. 
M.  Piorry  présume  que  la  migraine  est  une  irisalgie,  et  il 
se  fonde  surtout,  pour  émettre  cette  hypothèse,  sur  l'en- 
dolorissement  du  globe  oculaire  et  sur  les  sensations  lumi- 
neuses subjectives  et  variées  qui  peuvent  se  produire  dans 
la  première  période  de  l'accès.  11  est  à  peine  besoin  de 
faire  remarquer  que  ces  sensations  ne  peuvent  pas  dépendre 
d'une  souffrance  de  l'iris.  Pour  Calmeil,  pour  Romberg, 
il  s'agirait  d'une  hyperesthésie  du  cerveau  [névralgie  céré- 
brale), et  cette  supposition  a  été  admise  par  divers  mé- 
decins, entre  autres  par  M.  Leubuscher.  M.  Liveing  place 
aussi  le  siège  de  la  migraine  dans  le  centre  encéphalique, 
vers  l'isthme  de  l'encéphale  (1). 

M.  Du  Bois-Reymond  a  émis  une  autre  manière  de 
voir  (2).  L'étude  attentive  qu'il  a  faite  de  la  migraine  sur 
lui-même,  l'a  conduit  à  penser  que  cet  état  morbide  est 
produit  par  une  contraction  spasmodique  de  la  tunique 
musculaire  des  artères  de  la  région  atïectée  de  la  tête, 
contraction  due  à  une  excitation  durable  des  nerfs  sympa- 
thiques correspondants.  C'était  le  côté  droit  de  la  tête  qui, 
chez  lui,  était  le  siège  de  la  migraine.  Or,  la  face,  de  ce 
côté,  était  pâle  et  affaissée  ;  l'ouverture  palpébrale  était 
rétrécie  ;  la  conjonctive  était  rouge  ;  la  pupille  était  dilatée  ; 
l'œil  semblait  retiré  vers  le  fond  de  l'orbite.  L'artère  teni- 

(1)  Edward  Liveing.  On  Megrin,  Sick-headache  and  some  alied  disorders 
(Anal,  in  Gaz.  licbdom.,  1873,  p.  822. — Voyez  aussi  :  Anal,  in  London  Medic. 
Record,  1873,  p.  113). 

(2)  Du  Bois-Rcymond.  Zur  Kenntniss  der  Hemicranie  (Archiv  f,  Anat.  und 
Physiol.,  1860,  p.  461-468). 
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porale  droite  paraissait  revenue  sur  elle-môme,  plus  dure 
que  dans  l'élut  normal  (1).  La  toux,  l'action  de  baisser  la 
lAte,  augmentaient  la  céphalalgie.  Vers  la  fin  de  l'accès, 
l'oreille  droite  devenait  rouge  et  chaude. 

L'excitation  du  cordon  cervical  sympathique,  suivant 
M.  Du  Bois-Reymond,  dans  les  cas  de  ce  genre,  pourrait 
naître  dans  ce  cordon  lui-même,  ou  dans  la  moelle  épi- 
nière,  au  niveau  de  la  région  cilio-spinale.  Chez  lui,  la 
pression  faite  sur  les  apophyses  épineuses,  qui  correspon- 
dent à  cette  région,  déterminaitde  la  douleur,  pendant  et 
après  l'accès  (2). 

Parfois,  c'est  la  pression  sur  le  trajet  du  cordon  cervical 
du  sympathique  qui  est  douloureuse. 

D'après  MM.  Eulenburg  et  Guttmann,  on  observerait, 
dans  les  cas  de  migraine,  un  rétrécissement  de  la  pupille 
vers  la  fin  de  l'accès  (3).  Brunner,  au  dire  de  ces  auteurs, 
aurait  observé,  sur  lui-même  et  sur  sa  mère,  une  sensibi- 
lité douloureuse  dans  la  région  du  ganglion  cervical  supé- 
rieur et  du  ganglion  cervical  moyen. 

M.  Du  Bois-Reymond  attribue  les  nausées  et  les  vomis- 
sements de  la  migraine,  aussi  bien  que  les  bluettes  qui 
tourmentent  le  malade,  aux  modifications  de  la  pression 
intra-encéphalique  déterminées  par  l'excitation  du  sympa- 
thique. 

(1)  n  convient  de  noter  que  ces  phénomènes  ne  s'accordent  pas  tous  avec 
l'hypothèse  d'une  irritation  du  cordon  cervical  du  sympathique.  On  sait,  en 
effet,  que  la  farailisation  de  ce  cordon  produit  un  mouvement  de  propulsion  de 
l'œil,  avec  ccartemcnt  des  paupières  et  un  resserrement  des  yaisseaux  de  la  con- 
jonctive oculaire. 

(2)  Vovcz  un  cas  analogue  rapporté  par  M.  Armaingaud,  dans  son  mémoire 
intitulé  :  Du  point  apophysaire  dans  les  névralgies,  et  de  l'irritation  spinale. 
Paris,  1872,  p.  16. 

(3)  A.  liulenburg  et  P.  Guttmann,  Die  Pathologie  des  sympathicus  auf 
physiologischer  Grmdlage.  Berlin,  1873,  p.  17  t  t  s  iiv. 
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Cette  excitation  du  sympathique  est-elle  primitive  ou 
secondaire?  Est-elle  le  résultat  d'une  névralgie  à  laquelle 
il  faudrait  rapporter  le  mal  de  tête  de  la  migraine? 
M.  Du  Bois-Reymond  pense  que  le  spasme  tonique  des 
artérioles  pourrait  bien  être,  par  lui-même,  la  cause  des 
douleurs,  lesquelles  seraient  analogues  aux  douleurs  mus- 
culaires de  l'utérus  dans  l'accouchement,  de  l'intestin  dans 
les  coliques,  à  celles  de  la  crampe,  ou  môme  aux  douleurs  de 
la  peau  dansle  frisson  fébrile.  MM.  Eulenburg  etGuttmann 
supposent  qu'une  autre  cause  peut  entrer  aussi  en  jeu,  à 
savoir  :  l'anémie  temporaire  de  la  moitié  "(ou  de  la  région) 
atteinte  de  la  tête,  par  suite  de  la  constriction  des  arté- 
rioles :  c'est  là  une  cause  d'irritation  pour  les  nerfs  sen- 
sitifs  des  diverses  parties  de  la  région  affectée  :  peau, 
péricrâne,  membranes  cérébrales,  départements  sensibles 
du  cerveau  lui-même  ;  et  cette  irritation  pourrait  déter- 
miner de  la  douleur.  Ces  médecins  allèguent,  à  l'appui  de 
leur  hypothèse,  l'augmentation  de  la  douleur  de  tête  par 
la  toux,  par  l'action  de  se  baisser,  par  la  compression  de 
la  carotide  du  côté  correspondant  à  celui  où  existe  la  rai- 
graine  :  la  compression  de  la  carotide  du  côté  opposé  di- 
minuerait au  contraire  la  céphalalgie.  Si  cette  influence  de 
la  compression  des  carotides  semble  plaider  en  faveur  de 
l'hypothèse  en  question,  on  ne  comprend  pas  bien  que 
l'augmentation  de  la  céphalalgie  par  la  toux,  par  l'action 
de  se  baisser,  puisse  servir  à  prouver  qu'il  y  a  anémie  de 
la  moitié  affectée  de  la  tète  pendant  la  migraine;  car  il 
semble  que,  dans  ces  conditions  éventuelles,  il  doit  se  pro- 
duire un  afllux  de  sang  vers  l'encéphale  :  par  conséquent, 
la  céphalalgie  devrait  momentanément  diminuer.  Disons, 
d'autre  part,  que,  d'après  ces  mêmes  auteurs,  ou  observe 
le  plus  souvent,  sous  l'influence  de  la  compression  de  l'une 
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OU  de  l'autre  carotide,  des  effets  inverses  de  ceux  que  nous 
venons  de  mentionner. 

M.  Du  Bois-Reymond  avait  déjà  noté  que  l'on  ne  ren- 
contre pas,  dans  tous  les  cas  de  migraine,  l'ensemble 
de  symptômes  qu'il  constatait  sur  lui-même  :  il  avait 
remarqué  surtout  que  l'on  ne  trouve  pas  toujours  la 
pupille  resserrée  du  côté  oii  siège  la  céphalalgie.  Aussi 
avait-il  proposé,  pour  le  genre  particulier  de  migraine 
dont  il  était  atteint,  un  nom  spécial,  celui  de  Hemicrania 
sympathico-tonica  (migraine  sympathico-tonique). 

Plus  tard,  M.  Môllendorff  a  émis  une  théorie  qui  se  rap- 
proche de  celle  de  M.  Du  Bois-Reymond,  en  ce  qu'elle 
attribue  aussi  le  principal  rôle  à  un  trouble  des  nerfs  vaso- 
moteurs,  mais  qui  s'en  éloigne,  en  ce  qu'elle  admet  une 
paralysie  des  vaisseaux  au  lieu  d'un  spasme  vasculaire  (l  ). 
D'après  ce  médecin,  les  nerfs  vaso-moteurs  destinés  à  la 
carotide  et  à  ses  branches  seraient  paralysés,  et  il  y  aurait, 
par  suite,  dilatation  des  vaisseaux  de  la  moitié  correspon- 
dante de  la  tête. 

L'effet  ordinaire  de  la  compression  de  l'une  ou  de  l'autre 
carotide,  c'est-à-dire  la  diminution  de  la  migraine  par  la 
compression  de  l'artère  du  côté  affecté,  et  son  augmen- 
tation par  la  compression  de  l'artère  du  côté  opposé, 
semble  un  argument  favorable  à  cette  hypothèse.  J'ajoute 
que  M.  Môllendorff  a  constaté,  àl'aidedel'ophthalmoscope, 
une  dilatation  des  vaisseaux  profonds  de  l'œil  (artère  et 
veines  de  la  rétine). 

Cette  hypérémie  cérébrale  aurait  pour  effet,  suivant 
M.  Môllendorff,  de  déterminer  un  ralentissement  des  mou- 
vements du  cœur,  dont  le  nombre,  de  72  à  76,  peut 

(1)  MoUeudorf.  Veber  lîcmicranie  (Arcliiv  f.  palli.  Auut.  XU  Cil,  p.  385). 
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tomber  à  56  ou  48  par  minuie,  et  de  produire  un  affai- 
blissement du  pouls  radial  :  le  pouls  deviendrait,  au  con- 
traire, large  et  mou  au  niveau  de  la  carotide  et  de  l'artère 
temporale.  MM.  Eulenburg  et  Guttmann  expliquent  le 
ralentissement  des  mouvements  du  cœur  et  la  petitesse  du 
pouls  radial,  au  moyen  des  résultats  fournis  par  les 
expériences  de  MM.  Herraann  et  Escher  (1)  et  par  celles  de 
M.  Landois(2).  MM.  Hermanu  et  Escher  auraient  prouvé 
que  l'hypérémie,  provoquée  rapidement  dans  l'encéphale,  a 
pour  efiet  un  certain  degré  d'irritation  de  la  moelle  allongée. 
Quant  à  M.  Landois,  il  aurait  démontré  que  la  conséquence 
de  l'irritation  ainsi  produite  pouvait  être  une  excitation 
des  nerfs  vagues  et  des  différents  nerfs  vaso-moteurs  du 
corps. 

La  migraine,  telle  que  M.  Môliendorff  l'a  observée,  dif- 
fère donc  de  celle  que  M.  Du  Bois-Reymond  a  étudiée  sur 
lui-même;  il  y  aurait  ainsi,  comme  le  disent  MM,  Eulen- 
burg et  Guttmann,  une  sorte  particulière  de  migraine, 
qu'on  pourrait  désigner  sous  le  nom  de  Hemicrania  neuro- 
paralytica  ou  angio-paralytica. 

A  la  fin  de  l'accès  de  la  migraine,  le  resserrement  des 
vaisseaux  des  diverses  parties  du  corps  (en  exceptant  la 
région  de  la  tête  ofi  siège  la  céphalalgie),  ferait  place  à 
une  dilatation,  et  il  y  aurait  alors,  par  suite,  une  augmen 
tation  des  sécrétions  salivaire  (3),  urinaire,  biliaire;  on 
observerait  de  la  pléthore  des  organes  abdominaux  et 
de  la  tendance  au  catarrhe  trachéo-bronchique.  La  ré- 

(1)  Hcrmann  et  Escher  (Pniigûr's  Archiv,  1870,  p.  3), 

(2)  Liindois  (Centralblalt,  18G5,  n»  44  j  1867,  10). 

(3)  Voyez  :  0.  Berger.  Zur  Paihogenese jler  Hemicranie  (Virchow's  Archiv, 
LIX,  p.  315-340.  —  Anal,  in  Centralblatt.'..,  1874,  p.  488).  —  Le  sujet  do 
la  troisième  observation  relatée  par  l'auteur  rendait,  dans  chaque  accès, 
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pétition  de  ce  catarrhe  pourrait  donner  lieu  à  de  l'em- 
physème. 

L'hypothèse  de  M.  Du  Bois-Reymond  et  celle  de  M.  Mo;, 
lendorff,  c'est-à-dire  les  théories  de  la  migraine  que  nous 
pouvons  désigner  sous  le  nom  de  théories  vaso-motrices  (1), 
ont  servi  de  guides  ù  la  thérapeutique.  M.  Du  Bois-Rey- 
mond a  proposé  d'employer  des  moyens  topiques  appliqués 
sur  la  région  cilio-spinale.  M.  Bernatzik,  d'après  MM.  Eu- 
lenburg  et  Guttmann,  à  l'ouvrage  desquels  nous  em- 
pruntons ces  indications,  a  essayé  l'eiTet  de  la  caféine 
et  de  la  quinine,  à  cause  de  l'action  constrictive  que  ces 
substances  pourraient  exercer  sur  les  vaisseaux.  Cette 
action,  dans  les  cas  analogues  à  celui  qu'a  décrit  M.  Du 
Bois-Reymond,  ne  s'exercerait  que  dans  la  période  consé- 
cutive de  la  migraine  :  elle  se  produirait,  au  contraire, 
dans  la  première  période  des  accès,  lorsqu'il  s'agit  de  cas 
analogues  à  ceux  que  M.  MôUendorff  a  eus  en  vue. 
MM.  Eulenburg  et  Gutlmann  disent  avoir  retiré  de  bons 
effets  de  la  quinine  donnée  à  un  enfant  qui  avait  des  accès 
quotidiens  de  migraine  du  côté  gauche.  C'est  là,  du  reste, 
un  médicament  qui  a  été  essayé,  comme  vous  le  savez, 
dans  le  traitement  de  la  migraine,  bien  avant  que  l'on 

environ  2  litres  de  salive  filante.  M.  Berger  attribue  cette  hypercrinie  à  une 
excitation  des  fibres  sécréloires  fournies  par  le  sympalliique  cervical  aux  glandes 
salivaires.  L'exagération  de  la  sécrcLioii  salivaire  avait  lieu  durant  l'accès 
même,  et  il  y  avait  en  même  temps  une  tendance  à  l'éphidrose,  du  côté  droit 
de  la  face. 

(1)  Les  médecins  qui  ont  admis  ces  théories  supposent  que  la  cause  princi- 
pale de  la  tendance  delà  migraine  à  disparaître  chez  les  individus  qui  avancent 
en  âge,  consiste  dans  les  changements  qu'éprouvent  les  tuniques  vasculaires. 
La  contractilité  de  la  tunique  moyenne  s'alliiiblirait  progressivement,  et  les 
troubles  de  l'innervation  vaso-motrice  ne  délcrmineraient  plus,  à  partir  d'un 
certain  âge,  les  mêmes  modifications  des  vaisseaux  que  dans  la  jeunesse. 
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songeât  à  attribuer  cette  affection  à  des  troubles  vaso- 
moteurs  de  la  tête,  et  qui  a  donné  d'excellents  résultats 
dans  un  certain  nombre  de  cas. 

Les  mêmes  idées  théoriques  ont  conduit  à  employer 
l'extrait  aqueux  de  seigle  ergoté  (P.  Vogt,  Woakes). 

D'autre  part,  M.  Richardson,  guidé  par  l'hypothèse  de 
M.  Du  Bois-Reymond,  a  fait  usage  du  nitrite  d'amyle,  et 
il  a  été  imité  par  MM.  Lauder-Brunton,  Berger,  Vogel, 
Holst.  Le  nitrite  d'amyle,  suivant  certains  expérimenta- 
teurs, aurait  une  influence  paralysante  sur  les  vaisseaux. 

On  a  été  jusqu'à  proposer  l'emploi  de  l'oxyde  de  carbone 
(A.  Meyer),  sans  qu'il  soit  bien  possible  de  comprendre  à 
quelle  indication  on  cherchait  à  répondre  ainsi. 

L'électricité  a  été  aussi  essayée  ;  on  a  employé  surtout 
les  courants  continus,  en  appliquant  les  électrodes  sur  le 
trajet  du  cordon  cervical  sympathique,  ou  en  plaçant  l'un 
des  excitateurs  au  niveau  du  ganglion  cervical  supérieur 
(Benedikt,  Moriz  Rosenlhal,  Holst)  (1). 

Ces  théories  de  la  migraine  sont-elles  admissibles  ?  Il  est 
indubitable  que,  dans  un  bon  nombre  de  cas,  il  y  a  des 
troubles  fonctionnels  du  grand  sympathique  cervical.  On 
observe  un  resserrement,  ou  plus  souvent  une  dilatation 
de  la  pupille:  on  constate  une  congestion  de  la  conjonctive, 
parfois  avec  gonflement  des  paupières  correspondantes; 
une  rougeur  ou  une  pâleur  de  la  joue  du  môme  côté.  Mais 
ces  troubles  morbides  ne  se  manifestent  que  dans  les  cas, 
d'ailleurs  nombreux,  ofi  la  migraine  occupe  les  régions 

(1)  U.  Holst.  Ueber  das  Wesen  der  Hemicranie  und  ihre  electrotherapeuiische 
Behandlung  nach  der  polaren  Meihoden  (Dorpat  med.  Zcilsclirift,  II,  Heft  IV, 
p.  261-288,  —  Anal  in  CcnU-ulblatt...,  1874,  p.  280.  —  Voir  aussi 0.  Berger, 
loc.  cit. 
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iVoulale  el  orbitaire;  et  dans  ces  cas,  ils  ne  sont  môme  pas 
constants.  Il  est  donc  impossible  de  tenir  pour  satisfaisante 
une  théorie  de  la  migraine,  ayant  pour  base  l'hypothèse 
d'une  perturbation  primitive  et  constante  des  fonctions  du 
grand  sympalhique  cervical.  Tout  au  moins,  pour  rendre 
celte  théorie  à  peu  près  vraisemblable,  devrait-on  admettre 
que  les  fibres  vaso-motrices  de  cette  partie  du  sympathique 
ne  sont  pas  toujours  toutes  alïèctées.  Chez  cerlains  ma- 
lades, les  fibres  destinées  aux  parties  superficielles  de  la 
tête  seraient  souffrantes,  en  môme  temps  que  celles  qui  se 
disiribuent  aux  vaisseaux  des  parties  profondes;  chez 
d'autres  malades,  ces  dernières  fibres  seraient  seules  at- 
teintes. Et  encore,  même  ainsi  présentée,  l'hypothèse  en 
question  ne  me  paraît  pas  acceptable. 

On  ne  tient  pas  assez  compte,  dans  ces  essais  d'expli- 
cation, de  conditions  qui  jouent  souvent  un  grand  rôle  dans 
la  pathogénie  des  accès  de  migraine,  à  savoir  :  de  l'état  de 
l'estomac  (1)  ou,  chez  les  femmes,  des  phénomènes  dont 
l'appareil  génital  est  le  siège,  au  moment  de  la  menstrua- 
tion. Si  donc  la  migraine  était  due  à  des  modifications 
fonctionnelles  de  la  partie  cervicale  du  grand  sympathique, 
ces  modifications  seraient  fréquemment  secondaires.  Elles 
sont  même  précédées  incontestablement  par  un  état  de 
souffrance  de  certaines  parties  du  système  nerveux;  peut- 
être,  dans  un  bon  nombre  de  cas,  par  une  névralgie  spé- 
ciale de  la  branche  ophthalmique  de  Willis.  Quant  au 
mécanisme  par  lequel  survient  cette  souffrance  nerveuse 

(1)  D'après  le  docteur  Niemeycr,  la  migraine  serait  sous  la  dépendance 
d'une  congcsiion  du  foie,  revenant  périodiquement,  ou  déterminée  par  des 
causes  spéciales  (Deulsclie  Klinik,  n»  28.  —  Anal,  in  Union  médic.,  23  oc- 
tobre 1855).  Le  docteur  AUbuth  attribue  la  migraine  à  des  désordres  fonc- 
tionnels du  foie  et  de  l'estomac  (Anal,  in  Londou  medic.  Record,  1873, 
p.  113). 
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primitive,  il  nous  échappe  tout  à  fait.  Si  je  ne  me  trompe, 
la  céphalalgie  initiale  de  là  migraine  n'est  due,  dans  aucun 
cas,  à  des  troubles  vaso-moteurs.  Aucun  médecin,  ayant 
eu  des  accès  de  vraie  migraine,  ne  pourra  admettre  une 
pareille  hypothèse,  quelle  que  soit  l'autorité  du  physicien- 
physiologiste  qui  l'a  émise. 

Les  effets  heureux  qui  ont  été  obtenus  à  l'aide  des  trai- 
tements inspirés  par  les  théories  vaso-motrices  n'ont  aucune 
valeur  démonstrative.  Il  faut  dire  d'abord  que  les  pro- 
priétés qu'on  a  attribuées  aux  divers  moyens  employés, 
sont  loin  d'être  prouvées.  L'action  soit  vaso-constrictive, 
soit  vaso-dilatatrice,  qu'exerceraient  ces  moyens,  au  dire 
des  médecins  qui  les  ont  prônés,  est  très-douteuse  ;  et,  dans 
de  telles  conditions,  il  est  difficile  de  formuler,  à  l'aide 
des  résultats  thérapeutiques,  des  conclusions  relatives  à  la 
pathogénie  de  la  migraine.  Le  nombre  des  médications 
essayées  pour  le  traitement  de  la  migraine  est  considérable, 
et  l'on  sait  que  si  chacune  de  ces  médications  a  réussi  dans 
certains  cas,  elles  comptent  toutes  de  nombreux  revers. 
On  a  fait  cesser  des  accès  de  migraine  à  l'aide  de  la  paul- 
linia^  delà  monesia,  du  café,  du  thé,  du  bromure  de  potas- 
sium, du  sulfate  de  quinine,  de  Y  acide  arscnieux,  de  ï  euca- 
lyptus y  lobuhis,  du  chlorofornw,  de  Yéther  sulfurique,  du 
cmrphre,  du  chanvre  indien  (1),  du  croton-chloral^  de  la 
valériane  et  des  valérianates,  des  applications  iïeau  froide 
ou  de  solution  aqueuse  de  cyanure  de  potassium  sur  le 
front,  etc.,  etc.;  on  a  obtenu  aussi  la  guérison  de  l'accès 
par  un  vomitif.  Dans  un  bon  nombre  de  cas,  tous  les 
moyens  sont  absolument  inefficaces. 


M)  Williniiis.  On  Ciiiiubis  Iniliai  i,t  iliijmini:  (Aiml.  in  l.oiidon  médical 
lacord,  i'ô'ii,  2  juillulji 
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Le  coup  d'œil  que  nous  venons  de  jeter  sur  les  théories 
des  auteurs  qui  ont  voulu  attribuer  la  migraine  à  des 
troubles  vaso-moteurs  nous  conduit  donc  à  conclure  que 
ces  théories  sont  insuffisantes  ou  même  inexactes.  La  pa- 
thogénie de  cette  affection  reste  aussi  obscure,  il  convient 
de  l'avouer,  qu'elle  l'était  avant  qu'on  eût  fait  ces  tenla- 
lives  d'explication. 
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Du  rôle  de  l'appareil  nerveux  vaso-moteur  dans  la  cachexie  exophthalmique. — 
Examen  critique  de  l'hypothèse  d'après  laquelle  les  principaux  phénomènes 
de  cette  affection  dépendraient  d'une  lésion  ou  d'un  trouble  fonctionnel  de 
la  partie  cervicale  du  çrand  sympathique. 

Influence  des  substances  toxiques  et  médicamenteuses  sur  l'appareil  vaso- 
moteur.  —  Action  physiologique  du  curare.  —  Immunité  relative  des  nerfs 
vaso-moteurs,  par  rapport  à  l'action  du  curare.  —  Les  nerfs  vaso-dilatateurs 
échappent,  jusqu'à  un  certain  point,  comme  les  nerfs  vaso-constricteurs,  à 
l'influence  de  cet  agent. 

Action  de  la  strychnine  sur  l'appareil  vaso-moteur.  —  Influence  de  la  strych- 
nine sur  la  température  profonde,  chez  les  mammifères.  —  La  pression 
sanguine  intra-artérielle  s'élève  sous  l'influence  de  la  strychnine.  —  Méca- 
nisme de  cette  augmentation  de  la  pression  intra-arléiielle.  —  Etat  des 
centres  nerveux  chez  les  animaux  strychnisés.  —  Les  effets  de  la  strychnine 
ne  sont  pas  dus  à  l'action  de  cette  substance  sur  l'appareil  vaso-moteur. 

Avant  de  passer  à  l'étude  de  l'action  des  substances 
toxiques  et  médicamenteuses  sur  l'appareil  vaso-moteur, 
je  veux  vous  dire  encore  quelques  mots  de  deux  afFections 
que  l'on  a  attribuées  à  des  troubles  fonctionnels  de  cet 
appareil,  c'est-à-dire  de  la  cachexie  exophthalmique  et  de 
X angine  de  poitrine. 

La  cachexie  exophthalmique  n'est  bien  connue  que 
depuis  une  trentaine  d'années  ;  jusque-là,  les  symptômes, 
si  caractéristiques  pourtant,  par  lesquels  se  révèle  cette 
affection,  n'avaient  pas  frappé  l'attention.  C'est  Basedow, 
en  18/i0  (1)  et  en  18/|8,  et  Graves  en  18/j3  (2),  qui  ont 

(1)  Basedow.  Exophthalmos  ilurch  Hypertrophie  des  Zeugevjches  in  der 
Augenhôhle  (Gaspcr's  V^ochcnscli.rift ,  1840.  —  Indication  donnée  par 
M.  Charcot). 

(2)  Graves.  On  clinical  Medicine,  Dublin,  1843,  p.  674.  —  Indication 
donnée  par  M.  Charcot. 
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tracé  les  premiers  un  tableau  complet  de  cette  maladie  : 
on  la  nomme  aussi,  à  cause  de  cela,  vous  le  savez, 
maladie  de  Basedow  ou  maladie  de  Graves.  On  pourrait,  il 
est  vrai,  la  désigner,  à  très-juste  titre,  sous  le  nom  de  ma- 
ladie de  Parri/^  car  Parry,  ainsi  que  cela  a  été  rappelé  par 
M.  Charcot  (1),  et  plus  récemment  par  M.  Warburton 
Begbie,  avait  déjà,  dès  1825,  rapporté  huit  cas  de  cette 
affection,  sous  le  nom  de  :  Enlargement  of  ihe  Thyroid 
Gland  in  Connection  with  Enlargement  or  Palpitation 
of  the  Heart.  Parry  n'avait  observé  l'exoplithalmie  que 
dans  un  seul  de  ces  cas  (2). 

La  cachexie  exophtbalmique,  appelée  aussi  goitre  exoph- 
thalmique,  est  caractérisée,  dans  son  développement  com- 
plet, par  trois  symptômes  principaux  :  1°  des  palpitations 
du  cœur  et  des  artères,  avec  ou  sans  hypertrophie  car- 
diaque ;  2°  un  gonflement  permanent  et  plus  ou  moins 
considérable  du  corps  thyroïde  ;  3°  enfin,  une  exophthalmie 
plus  ou  moins  marquée.  Il  y  a  d'ailleurs,  en  même  temps, 
chez  la  plupart  des  malades,  des  troubles  plus  ou  moins 
prononcés  de  l'état  général  ou  des  diverses  fonctions  : 
amaigrissement,  affaiblissement,  chaleur  des  téguments, 
tendance  à  la  sueur,  dyspepsie,  soif,  anémie,  dyspnée,  etc. 

D'ordinaire,  ce  sont  les  palpitations  qui  apparaissent  en 
premier  lieu.  Quelquefois  c'est  le  gonflement  du  corps 
thyroïde  qui  se  produit  tout  d'abord  ;  l'exophthalmie  est 
bien  plus  rarement  le  premier  symptôme.  Ces  trois  états 
morbides  ne  se  rencontrent  pas  nécessairement  ensemble 
chez  le  même  malade,  bien  que  leur  coexistence  soit  la 

(1)  Charcot.  Mémoire  sur  une  affection  caractérisée  par  des  palpitations  du 
cœur  et  des  artères,  la  tuméfaction  de  la  glande  thyroïde  et  me  double  exoph- 
thalmie (Mém.  de  la  Soc.  de  biol.,  1856,  p.  A3  et  suiv.). 

(2)  C.  Parry.  Collections  from  unpublished  Med.  Writings,  London, 
1825  (citation  de  M,  Qharcct), 
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règle,  à  un  certain  moment  de  l'évolution  de  l'afTection. 
Il  peut  ne  pas  y  avoir  d'exophthalmie  ;  dans  d'autres  cas, 
c'est  le  goitre  qui  est  pou  apparent  ou  qui  fait  complète- 
ment défaut. 

Celte  affection  atteint  la  femme  d'une  façon  presque 
exclusive  ;  en  l'observe,  toutefois  exceptionnellement,  chez 
l'homme  et  même  chez  l'enfant. 

On  a  attribué  une  influence  déterminante  à  la  chloro- 
anémie  notée  chez  la  plupart  des  malades.  11  est  incon- 
testable que  l'on  rencontre  cet  état  morbide  dans  le  plus 
grand  nombre  des  cas.  Outre  la  décoloration  plus  ou 
moins  accentuée  de  la  peau,  outre  les  troubles  habituels 
do  la  menstruation,  on  constate  Texistence  d'un  souffle 
cà  la  région  de  la  base  du  cœur  :  on  perçoit,  en  outre, 
un  souffle  continu,  avec  renforcements,  au  niveau  des 
vaisseaux  du  cou,  et  un  autre  souffle  au  niveau  du 
corps  thyroïde  tuméfié.  On  a  parlé  môme  d'un  bruit  du 
môme  genre  qui  s'entendrait  dans  la  cavité  orbitaire,  lors- 
qu'on applique  le  stéthoscope  sur  rœil.  Mais  ce  dernier 
bruit  peut  s'entendre  dans  l'état  le  plus  sain  ;  il  ne  s'agit 
pas  d'un  souffle,  mais  vraisemblablement  d'un  bruit  rola- 
toire  nmsculaire. 

Cette  hypothèse,  relative  à  la  pathngénie  de  la  maladie 
de  Biisedow,  n'est  pourtant  pas  fondée.  Eu  effet,  la  chloro- 
anémie  peut  exister  pendant  longtemps  et  peut  être  très- 
profonde,  sans  être  accompagnée  d'intumescence  du  corps 
thyioïile,  d'exophthalmie,  de  violentes  palpitations  car- 
diaques et  artérielles.  D'autre  part,  lorsqu'on  étudie  les 
données  relatives  à  l'ordre  du  développement  des  phéno- 
mènes morbides,  on  voit  que,  le  plus  souvent,  l'anémie  a 
été  secondaire.  Enfin,  j'ajoute  que  cette  maladie  peut 
prendre  naissance  chez  des  sujets  pléthoriques. 
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On  ne  peut  pas  non  plus  adopter  la  manière  de  voir  de 
Stokes,  qui  rattachait  tous  les  phénomènes  morbides  à  une 
affection  initiale  du  cœur,  à  une  forme  spéciale  de  névrose 
cardiaque  ;  car  l'observation  quotidienne  nous  démontre 
que  les  affections  du  cœur  ne  produisent  ni  gonflement  du 
corps  thyroïde,  ni  exophthalmie  comparable  à  celle  qui  fait 
partie  de  la  triade  pathologique  de  la  maladie  de  Basedow. 

La  théorie  qui  attribue  le  développement  de  la  cachexie 
exophthalmique  à  une  affection  du  système  nerveux  a-t-elle 
plus  de  valeur? 

Koeben,  le  premier,  émit  l'idée  que  le  grand  sympa- 
thique devait  être  lésé  dans  cette  maladie  (1),  ou  du  moins 
il  supposa  que  l'exophthalmie  était  due  à  la  pression  exercée 
sur  le  sympathique  cervical  par  le  goitre.  Mais  cette  hypo- 
thèse avait  contre  elle  un  fait  absolument  décisif.  C'est 
que  les  goitres  les  plus  volumineux  peuvent  exister  sans 
qu'il  y  ait  la  moindre  saillie  anormale  des  yeux.  D'autre 
part,  le  degré  de  l'exophthalmie,  même  dans  la  maladie 
de  Basedow,  n'est  pas  dans  un  rapport  constant  avec  l'aug- 
mentation de  volume  du  corps  thyroïde. 

M.  Charcot  avait  fait  allusion,  dans  son  mémoire,  à  la 
possibilité  d'un  trouble  vaso-moteur  comme  cause  des 
principaux  phénomènes  de  la  cachexie  exophthalmique, 
ou  au  moins  comme  cause  des  palpitations  artérielles. 
Aran,  prenant  pour  point  de  départ  l'ensemble  des  re- 
cherches faites  sur  la  physiologie  du  grand  sympathique, 
se  crut  aussi  en  droit  d'attribuer  les  symptômes  caracté- 
ristiques de  cette  maladie  à  un  trouble  fonctionnel  de  cette 
partie  du  système  nerveux  (2).  Depuis  lors,  cette  hypo- 

(1)  Koeben.  De  Exophthalmo  ne  struma  cum  cordis  affedione  (Diss=ert. 
iiiaug.  Berlin,  1855). 

(2)  Aran.  De  la  nature  et  du  traitement  de  l'affection  connue  sous  le  nom  de 
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thèse  a  fait  fortune,  et  on  voit  qu'elle  a  été  admise  et 
développée  par  plusieurs  des  auteurs  qui  ont  étudié  la 
maladie  de  Basedow. 

Mais,  quelque  séduisante  que  soit  celte  hypothèse,  des 
difficultés  sérieuses  se  présentent,  lorsqu'on  cherche  à  la 
formuler  d'une  façon  précise.  Il  ne  suffit  pas,  en  effet,  de 
mettre  en  cause  le  grand  sympathique  ;  il  faut  savoir  si 
les  divers  phénomènes  de  la  cachexie  exophthalmique 
peuvent  s'expliquer  par  des  troubles  fonctionnels  de  ce 
système.  Or,  dès  qu'on  y  réfléchit,  on  voit  qu'il  est  impos- 
sible de  rattacher  ces  phénomènes  à  un  seul  et  même  état 
morbide  du  grand  sympathique,  c'est-à-dire  à  une  para- 
lysie ou  à  une  excitation  de  ce  système  nerveux.  S'il  y  a 
un  symptôme,  l'exophthalmie,  dont  on  peut  rendre  compte 
en  admettant  une  excitation  du  cordon  cervical  du  grand 
sympathique,  il  en  est  un  autre,  la  dilatation  des  vaisseaux 
du  cou  et  du  corps  thyroïde  qui  paraît  indiquer  l'exis- 
tence d'une  paralysie  de  ce  même  cordon.  Il  faut,  de  toute 
nécessité,  supposer  la  coexistence  de  ces  deux  états  mor- 
bides opposés,  si  l'on  adopte  l'hypothèse  qui  attribue  les 
phénomènes  principaux  de  la  maladie  à  une  perturbation 
fonctionnelle  du  grand  sympathique. 

En  réalité,  il  n'y  a  pas  d'impossibilité  radicale  dans  cette 
supposition.  Les  expériences  de  M.  Cl.  Bernard  ont  dé- 
montré que  le  cordon  cervical  contient  deux  ordres  de 
fibres,  distinctes  au  point  de  vue  de  la  physiologie  :  les 
fibres  oculo-pupillaires  et  les  fibres  vaso-motrices.  Ces 
fibres,  comme  je  l'ai  rappelé  ailleurs,  n'ont  pas  la  même 
origine  médullaire,  et  elles  sortent  de  la  moelle  épinière 

ijoitre  Kxophthalmique  (séance  de  rAcadémie  de  mcdocinc,  4  déc.  1860  j 
Gaz.  Ilcbclom.,  18C0,  p.  795  et  siiiv.). 
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par  des  racines  diirérentes.  Les  fibres  oculo-pupillaires  se 
trouvent  dans  les  racines  antérieures  des  deux  premiers 
nerfs  dorsaux  ;  les  fibres  vaso-molrices  proviennent  surtout 
du  troisième  nerf  dorsal.  On  conçoit  donc  théoriquement 
que  ces  deux  parties  du  cordon  cervical  puissent  être  affec- 
tées d'une  façon  inverse,  les  unes  étant  excitées  et  les 
autres  étant  paralysées. 

Si  cette  hypothèse  était  fondée,  on  expliquerait  donc^ 
rexophthalinie,  dans  la  maladie  de  Basedow,  comme  Tavait 
fait  Aran,  par  une  excitation  morbide  des  fibres  sympa- 
thiques qui  vont  animer  le  muscle  de  H.  Miiller  :  l'œil 
serait  poussé  de  dedans  en  dehors  par  la  contraction  de  ce 
muscle,  comme  dans  les  expériences  où  l'on  soumet,  chez 
un  animai,  le  cordon  cervical  du  grand  sympathique  à 
l'action  d'un  courant  faradique  d'une  certaine  intensité. 

Les  vaisseaux  se  dilateraient  sous  l'influence  d'une  para- 
lysie des  fibres  vaso-motrices  contenues  dans  le  cordon 
cervical  du  grand  sympathique  :  la  dilatation  paralytique 
des  vaisseaux  aurait  lieu  surtout  dans  le  corps  thyroïde. 

Quant  au  cœur,  ses  mouvements  violents  et  précipités 
s'expliqueraient  par  une  excitation  des  fibres  que  le  grand 
sympathique  envoie  aux  ganglions  cardiaques,  et  surtout 
de  celles  qui  forment  les  nerfs  accélérateurs  du  cœur.  ' 

Eh  bien,  à  franchement  parler,  tout  cet  échafaudage 
est  bien  peu  solide.  Pouvons-nous  admettre,  sans  hésiter, 
qu'une  double  lésion  se  forme  dans  tous  les  cas  de  maladie 
de  Basedow  :  une  lésion  irritative  et  une  lésion  paralysante, 
et  que  ces  états  morbides  si  différents  vont  se  développer 
côte  à  côte,  pour  ainsi  dire,  dans  les  ganglions  du  grand 
sympathique,  ou  dans  la  région  cervico-dorsale  de  la 
moelle  épinière?  Quelles  conditions  pourrait-on  imaginer 
pour  rendre  compte  d'une  pareille  singularité  patholo- 
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gique(l)?  Mais  acceptons,  pour  un  instant,  cette  étrange 
conception.  Peut- on  expliquer  ainsi  tous  les  phénomènes 
de  la  maladie? 

L'exophthalmie,  dans  la  maladie  de  Basedow,  peut  être 
extrêmement  prononcée,  beaucoup  plus  considérable  que 
celle  que  pourrait  produire  une  excitation  du  cordon  cer- 
vical du  grand  sympathique.  Je  ne  parle  pas  de  la  difficulté 
de  comprendre  une  irritation  du  grand  sympathique,  per- 
sistant pendant  des  semaines  et  des  mois.  Nous  ne  pouvons 
pas  arfirmer  qu'il  ne  puisse  pas  en  être  ainsi.  Pour  ce  qui 
concerne  le  degré  de  l'exophthalmie,  je  sais  bien  qu'on  peut 
alléguer  que,  outre  la  contraction  du  muscle  orbilo-oculaire 
de  Miiller,  il  peut  y  avoir  une  dilatation  considérable  des 
vaisseaux  rétro-oculaires,  dilatation  qui  peut  contribuer  à 
pousser  l'œil  hors  de  l'orbite.  Disons  toutefois  qu'il  y  a 
bien  certainement  autre  chose.  On  a  trouvé,  en  effet,  dans 
des  cas  oi^  l'exophlhalmie  avait  duré  longtemps,  une  aug- 
mentation de  la  graisse  dans  l'oibite.  Je  ne  parle  pas  de 
l'existence  d'un  œdème  rétro-oculaire.  Si  M.  Boddaert  a 
vu,  dans  les  expériences  qu'il  faisait  sur  des  lapins,  la  liga- 
ture des  veines  jugulaires,  surtout  lorsque  les  cordons  cer- 
vicaux du  grand  sympathique  étaient  liés  en  même  temps, 
déterminer  de  l'œdème  de  la  tête,  un  gonflement  des 
glandes  thyroïdes  et  une  saillie  anormale  des  yeux,  je  ne 

(1)  S'il  était  prouvé  que  des  fibres  vaso-dilatatrices  existent  dans  toiilos  les 
régions  du  corps,  on  pourrait  imaginer  une  théorie  plus  satisfaisante.  En  eil'et, 
les  phénomènes  principaux  de  la  cachexie  exophthalmique  pourraient  être 
attribués  à  une  irritation  du  système  nerveux.  I.a  saillie  anormale  des  yeux 
s'expliquerait  par  une  irritation  des  fibres  destinées  aux  muscles  de  Millier; 
la  dilatation  des  artères,  par  une  irritation  des  fibres  dilatatrices  destinées  à  ces 
vaisseaux.  Mais,  ainsi  que  je  l'ai  dit,  on  n'est  pas  en  droit,  jusqu'à  présent, 
d'admettre  l'existence  dus  fibres  vaso-dilatatrices  dans  toutes  les  régions  du 
corps,  et  l'hypothèse  que  nous  venons  d'indiquer  n'a,  par  conséquent,  aupun 
soutien. 
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pense  pas  que  ces  résultats  expérimentaux  jettent  la 
moindre  lumière  sur  la  pathogénie  du  goîlre  exophlhal- 
mique  (1). 

Une  autre  remarque,  que  nous  devons  faire  à  propos  de 
l'exophthalmie  de  la  maladie  de  Basedow,  c'est  que  l'on 
ne  constate  une  dilatation  concomitante  de  la  pupille  que 
dans  certains  cas.  Comment  comprendre  que  ce  phéno- 
mène morbide  ne  se  rencontre  pas  plus  souvent?  Dans  les 
cas  oii  il  fait  défaut,  il  faut  donc  supposer  que  les  fibres 
sympathiques  destinées  au  muscle  de  H.  Miiller  sont  irri- 
tées, tandis  que  les  fibres  sympathiques  qui  animent  les 
fibres  musculaires  rayonnantes  de  l'iris  resteraient  dans 
leur  état  d'activité  tonique  normale! 

Dans  certains  cas,  rares  à  la  vérité,  on  a  observé  un 
certain  degré  de  congestion  inflammatoire  de  la  conjonctive 
et  même  des  ulcérations  de  la  cornée.  Si  l'on  peut,  à  la 
rigueur,  expliquer  ces  phénomènes  morbides  par  des  lé- 
sions supposées  du  grand  sympathique  cervical  ou  des 
centres  nerveux  qui  lui  donnent  naissance,  il  faut  bien  dire 
que  l'explication  la  moins  contestable  serait  fournie  par 
l'hypothèse  d'une  altération  fonctionnelle  du  nerf  tri- 
jumeau. 

Et  l'hypertrophie  du  corps  thyroïde,  la  supposition  d'un 
trouble  fonctionnel  du  grand  sympathique  cervical  en 
rend-elle  un  compte  suffisant?  Je  pourrais  invoquer,  à 
l'appui  de  cette  explication,  les  résultats  que  j'ai  constatés 
plusieurs  fois  sur  des  chiens,  à  la  suite  de  la  section  du 
nerf  vague  au  milieu  du  cou.  On  a  trouvé,  dans  ces  cas, 
une  augmentation  très-notable  du  corps  thyroïde  du  côté 
correspondant.  Mais  ce  résultat  n'a  point  en  lieu  dans  cer- 

Botldaert.  Notes  sur  la  pathogénie  du  goitre  cj:o/>hl/,almique  (Société 
M('(l.  (le  Gand,  1872). 
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taines  expériences  faites  de  même,  et,  par  conséquent, 
on  peut  conserver  des  doutes  sur  la  signification  des 
faits  dans  lesquels  on  a  vu  le  corps  thyroïde  s'hyper- 
trophier,  à  la  suite  de  la  section  du  nerf  vague.  D'ailleurs, 
il  eût  fallu,  sur  des  animaux  chez  lesquels  le  nerf  pneuino- 
E^astrique  n'est  pas  accolé  intimement  au  cordon  cervical 
du  sympathique,  constater  le  même  effet  à  la  suite  de  la 
section  isolée  de  ce  cordon. 

Quant  au  cœur,  il  est  possible  que  ses  palpitations  dé- 
pendent d'une  excitation  des  nerfs  accélérateurs  cardiaques. 
Mais  le  trouble  des  mouvements  de  cet  organe  a,  ce  me 
seiuble,  une  analogie  plus  grande  avec  celui  que  produit 
la  section  des  nerfs  vagues  qu'avec  celui  auquel  donne 
naissance  la  faradisation  des  nerfs  accélérateurs. 

On  voit  donc  que  l'hypothèse  qui  attribue  les  principaux 
phénomènes  de  la  maladie  de  Basedow  à  une  altération 
fonctionnelle  de  la  partie  cervicale  du  grand  sympathique, 
ou  des  centres  qui  lui  donnent  naissance,  est  loin  d'être 
entièrement  satisfaisante.  Il  faut  dire  cependant  que,  dans 
quelques  cas,  on  a  trouvé,  à  l'autopsie,  des  lésions  du  sym- 
pathique. MM.  Eulenburg  et  Guttmann  ont  coUigé  huit  cas 
dans  lesquels  la  nécroscopie  aurait  démontré  l'existence 
de  lésions  siégeant  soit  dans  le  cordon  cervical,  soit  dans 
des  ganglions  du  grand  sympathique.  Le  premier  de  ces 
cas  a  été  pubhé  par  M.  Peter  (1)  et  se  trouve  reproduit 
dans  la  Chnique  de  Trousseau.  Il  s'agit  surtout,  dans  ces 
observations,  d'une  multiplication  du  tissu  interstitiel  des 
ganglions  cervicaux,  principalement  de  l'inférieur. 

Dans  quatre  faits,  au  contraire,  l'autopsie,  pratiquée 
aussi  avec  soin,  n'aurait  révélé  aucune  altération  du 

(1)  M.  Peter.  Notes  pour  servir  à  l'histoire  du  goitre  eaiophthalmiqw  (Gaz. 
Hebdom.,  186â,  p.  180). 
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cordoh  cervical  et  des  gani,dions  avec  lesquels  il  entre 
en  rapport.  Dans  un  de  ces  cas,  publié  par  MM.  Fournier 
et  Ollivier(l),  l'examen  du  grand  sympathique  a  été  fait 
par  M.  Ranvier  et  n'a  fourni  que  des  résultats  absolu- 
ment négatifs. 

MM.  Eulenburg  et  Guttmann  disent  bien  que  ces  der- 
niers faits  ne  sauraient  avoir  la  même  valeur  que  les  pré- 
cédents ,  parce  que  des  troubles  fonctionnels  peuvent 
exister  dans  le  domaine  du  grand  sympathique  comme 
dans  les  autres  départements  des  centres  nerveux,  sans 
qu'il  y  ait  la  moindre  lésion  reconnaissable.  Mais  c'est  là 
une  raison  dilatoire  à  laquelle  il  est  permis  aussi  de 
n'attribuer  qu'une  valeur  relative.  Si  l'on  pouvait  ex- 
pliquer aisément  les  différents  symptômes  de  la  maladie 
de  Basedow,  en  les  attribuant  à  des  lésions  ou  à  des 
troubles  fonctionnels  du  grand  sympathique,  on  pour- 
rait faire  assez  bon  marché  des  autopsies  négatives  ;  mais 
il  n'en  est  pas  ainsi,  ou  du  moins  on  rencontre  des  diffi- 
cultés assez  grandes  pour  construire,  sur  cette  hypothèse, 
une  théorie  qui  ne  soit  pas  incohérente.  On  est  donc  auto- 
risé à  se  montrer  quelque  peu  sceptique  et  à  tenir  compte 
des  faits  dans  lesquels  on  n'a  trouvé  aucune  lésion  du 
gnnd  sympathique.  On  est  d'autant  plus  en  droit  de  le 
faire,  qu'en  somme,  les  lésions  constatées  dans  les  cas  où 
l'on  a  signalé  des  altérations  du  grand  sympathique  sont 
le  plus  souvent  assez  discutables.  11  s'agit,  en  effet,  presque 
toujours,  d'épaississement  du  tissu  interstitiel  des  ganglions 
et  des  cordons  du  grand  sympathique  ;  or,  on  peut  dire 
que  la  structure  normale  de  ces  parties  du  système  nerveux 


(1)  Fournier  et  OUivier.  iVo<e  sur  un  cas  de  goitre  exopht/iuhnùjue,  terminé 
par  (les  gangrènes  multiples  (Union  Méd.,  18G8,  p.  90  et  suiv.). 
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et  les  variations  qu'il  peut  présenter  ne  sont  pas  assez 
connues,  pour  que  les  caractères  assignés  aux  lésions  en 
question  puissent  être  regardés  comme  incontestablement 
morbides. 

On  a  allégué  aussi,  à  l'appui  de  l'hypothèse  qui  fait 
dépendre  la  cachexie  exophthalmique  d'un  trouble  fonc- 
tionnel du  grand  sympathique,  les  résultats  de  l'électii- 
sation  des  cordons  cervicaux  de  ce  système  nerveux.  On 
aurait,  dit-on,  obtenu  de  bons  effets  en  soumettant  ces 
cordons  à  des  courants  galvaniques  continus. 

Mais  l'amélioration  obtenue  dans  les  cas  dont  il  s'aejit 
était-elle  bien  due  à  l'électrisation  des  cordons  cervicaux 
du  grand  sympathique?  Sait-on  réellement  ce  qu'on  élec- 
trise  quand  on  place  les  deux  rhéophores  d'une  batterie 
galvanique  en  contact  avec  la  peau,  sur  le  trajet  des  cor- 
dons cervicaux  du  grand  sympathique,  ou  au  niveau  des 
ganghons  cervicaux  supérieurs?  Il  sufllt  de  se  représenter 
les  diverses  couches  de  tissu  qui  existent  entre  la  peau  et 
ces  parties  du  grand  sympathique,  pour  comprendre  que 
l'action  d'un  courant  galvanique  sur  ces  parties  ne  peut 
être  qu'incertaine  et  très-faible.  Qu'observe-t-on  d'ailleurs 
dans  ces  conditions?  Le  plus  souvent  il  y  a  une  dilatation 
de  la  |)upille,  mais  celte  dilatation  est  très-peu  marquée. 
Il  est  impossible  de  savoir  si  cet  effet  tient  à  une  excitation 
directe  du  sympathique,  ou  si  elle  n'est  pas  produite  par 
action  réflexe,  comme  celle  que  déterminerait  l'irritation 
de  toute  autre  région  du  corps.  L'action  sur  les  vaisseaux 
de  la  conjonctive  et  sur  ceux  du  fond  de  l'œil  est  encore 
plus  inconstante  et  d'une  signification  tout  aussi  indécise. 

M.  Onimus  a  communiqué  à  la  Société  de  biologie  des 
expériences  desquelles  il  résulterait  que  l'électrisation  (par 
des  courants  continus),  faite  au  niveau  du  ganglion  ccr- 
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vical  supérieur,  aurait  pour  effet  de  produire  d'abord  un 
léger  mouvement  de  contraction  des  vaisseaux  de  la  ré- 
tine, puis  une  dilatation  de  ces  vaisseaux,  avec  fréquence 
plus  grande  de  leurs  mouvements  normaux  de  dilatation 
et  de  resserrement  (1).  Il  est  difficile  de  croire,  je  le  répète, 
(ju'on  puisse  faire  pénétrer  un  courant,  au  travers  des 
tissus,  jusqu'au  ganglion  cervical  supérieur,  sans  qu'il 
y  ait  diffusion  dans  tous  ces  tissus,  et  il  n'est  pas  cer- 
tain que  le  résultat  observé  soit  bien  dû  à  l'action  du 
courant  sur  ce  ganglion  si  profondément  situé.  11  eût 
fallu  examiner  si  la  galvanisation,  portant  sur  un  autre 
point  que  celui  qui  correspond  au  lieu  où  se  trouve  le 
ganglion,  n'aurait  pas  déterminé  des  effets  du  même 
genre.  Rien  ne  prouve  que  la  dilatation  vasculaire  obser- 
vée par  M.  Onimus  n'ait  pas  été  un  phénomène  réflexe, 
analogue  aux  dilatations  des  vaisseaux  de  l'oreille  qu''on 
provoque,  chez  le  lapin,  en  électrisant  une  région  sen- 
sible quelconque  du  corps  (2). 

On  pourrait,  pour  chercher  à  prouver  que  l'on  peut 
électriser  le  cordon  cervical  du  grand  sympathique,  au 
travers  des  tissus  qui  le  recouvrent,  invoquer  les  effets 
constatés  par  M.  Meyer.  Ce  médecin  a  observé  une  aug- 
mentation de  la  sueur,  sous  l'influence  de  la  galvanisation 
du  sympathique  cervical  (3).  Mais  ce  phénomène  ne  se 
manifeste  pas  dans  les  régions  innervées  par  cette  partie 

(1)  Onimus.  Effets  de  l'éledrisation  du  ganglion  cervical  stipérieur  sur  la 
circulation  intra-oculaire  (Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  biol. ,  1873,  p.  382). 

(2)  C'est  d'ailleurs  ce  qu'on  observe  aussi  sur  les  \aisscaux  du  fond  de  l'œil, 
lorsqu'on  faradise  la  peau  avec  un  courant  énergique,  ou  lorsqu'on  soumet 
à  ce  genre  d'excitation  le  bout  supérieur  d'un  nerf  mixte  coupé  (le  nerf 
sciatique,  par  exemple). 

(3)  M.  Mcyer.  Ueber  Galvanisation  des  sympathicus  hei  der  Basedowsclien 
Krankheit  (citation  de  MM.  Eulcnliurg  et  Guttmann,  loc.  cit.,  p.  61  el  p.  65), 
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du  sympathique.  C'est  au  niveau  du  bras  et  de  la  main 
que  l'on  constate  une  élévation  de  la  (empérature  et  une 
augmentation  notable  de  la  sueur,  lorsqu'on  place  le  ca- 
thodé  au  niveau  du  ganglion  cervical  supérieur  et  Vanoae 
au  niA-'eau  de  l'apophyse  transverse  de  la  septième  ver- 
tèbre cervicale.  Et  encore  cet  effet  n'est-il  pas  constant, 
car  on  a  vu  aussi  un  résultat  inverse  se  produire  (1).  Lors- 
qu'on observe  de  l'augmentation  de  la  chaleur  et  de  la 
sueur  dans  ces  conditions,  il  convient  de  s'assurer  si  l'effet 
est  borné  au  bras  du  côté  correspondant  à  la  région  élec- 
trisée.  J'en  dirai  autant  des  cas  dans  lesquels  M.  Maurice 
Raynaud  a  vu  une  sécrétion  abondante  de  sueur  se  pro- 
duire dans  les  régions  axillaires,  chez  des  individus  sur 
lesquels  il  pratiquait  une  éleclrisation  de  la  région  de  la 
colonne  vertébrale,  à  l'aide  de  courants  continus  (le  pôle  po- 
sitif placé  sur  la  septième  vertèbre  cervicale,  le  pôle  négatif 
sur  la  région  lombaire)  ("2).  L'hypersécrétion  durait  pen- 
dant tout  le  temps  du  passage  du  courant.  Il  est  bien  pos- 
sible que  cette  exagération  de  la  sécrétion  sudorale  ait  lieu 
sous  l'influence  de  la  sensation  spéciale  produite  par  le  pas- 
sage du  courant  et  qu'elle  prenne  naissance  dans  toutes 
les  régions  oi!i  se  montre  facilement,  dans  d'autres  condi- 
tions, une  sueur  plus  ou  moins  abondante.  C'est  du  moins 
ce  que  j'ai  constaté  sur  des  malades  chez  lesquels  on  pra- 
tiquait une  faradisation  du  thorax  ou  des  lombes,  dans  des 
cas  des  douleurs  pleurodyniques  ou  lombaires.  Des  sueurs, 
souvent  abondantes,  se  manifestaient  dans  les  régions  axil- 
laires, dans  les  mains,  sur  le  front. 
D'ailleurs,  pour  en  revenir  à  la  maladie  de  Basedow,  ces 

(1)  Nitzelnadel.  Ueber  nervôse  Hyper idrosis  und  Anidrosis  (Inaugur.  Diss., 
lenn,  1807.  —  Citation  de  MM.  Eiilenburg  etGuttmnnn,  /oc.  cit.,  p.  G5). 

(2)  M.  Raynaud  (Archives  de  Mcd.,  1874,  p.  13). 
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derniers  résultats  de  la  faradisalion  du  sympathique  cer- 
vical ne  peuvent  en  rien  élucider  la  pathogénie  de  celte 
affection. 

En  résumé,  je  crois  que  l'on  n'a  pas  encore  prouvé  que 
la  cachexie  exophthalmique  ait  pour  cause  réelle  une  alté- 
ration des  fonctions  du  grand  sympathique  cervical.  Il 
faudrait,  pour  que  celte  hypothèse  eût  une  base  solide, 
qu'on  eût  pu  reproduire  chez  les  animaux  quelque  chose 
d'analogue  à  cette  affection,  en  soumettant  le  grand  sym- 
pathique à  des  lésions  expérimentales.  Or,  il  n'en  est  rien. 
Pour  ne  parler  que  de  la  dilatation  et  des  palpitations  des 
vaisseaux  du  cou,  ni  l'ablation  des  premiers  ganglions 
thoraciques  et  du  ganglion  cervical  inférieur,  ni  l'avulsion 
ou  l'excision  du  ganglion  cervical  supérieur,  ne  détermi- 
nent des  dilatations  et  des  palpitations  artérielles  com- 
parables à  celles  que  l'on  constate  dans  la  maladie  de 
Basedow.  Les  dilatations  vasculaires  qui  se  manifes- 
tent à  la  suite  de  ces  vivisections,  ne  sont  même  pas 
persistantes,  et,  après  un  temps  plus  ou  moins  long,  elles 
peuvent  être  remplacées  par  un  rétrécissement  des  vais- 
seaux. Peut-être  la  destruction  de  tous  les  ganglions  vaso- 
moteurs  périphériques,  si  elle  pouvait  être  faite,  donne- 
rait-elle lieu  à  des  dilatations  vasculaires  aussi  considérables 
que  celles  qu'on  observe  dans  cette  maladie.  Mais  cette 
destruction,  on  le  conçoit,  est  impossible  à  exécuter;  et, 
quand  même  cette  opération  serait  possibïb,  dilatation 
vasculaire  ainsi  provoquée  n'aurait  sans  doute  pas  encore 
une  durée  très-prolongée,  et  ne  pourrait  pas,  par  consé- 
quent, être  rapprochée,  sous  ce  rapport,  de  celle  qui 
forme  l'un  des  symptômes  principaux  de  la  maladie  de 
Basedow. 


ACTION  DES  POISONS  SUR  l'APFAREIL  VASO-MOTEUR.  659 

Si  le  temps  me  le  permettait,  je  chercherais  à  vous 
montrer  combien  sont  hasardées  aussi  les  opinions  des 
auteurs  qui  ont  voulu  expliquer  \ angine  de  'poitrine^  au 
moins  dans  certains  cas,  par  des  troubles  vaso-moteurs. 
Les  difïjcultés  sont  bien  plus  grandes  encore  ici  que  pour 
la  maladie  de  Basedow,  et  si  le  grand  sympathique  est 
affecté  dans  l'angine  de  poitrine,  il  me  parait  hors  de  doute 
que  ce  n'est  pas  l'altération  fonctionnelle  des  fibres  vaso- 
motrices,  contenues  dans  les  nerfs  de  ce  système,  qui  est 
surtout  en  cause  (1). 

Nous  devrions  peut-être  étendre  ces  études  de  patho- 
logie et  passer  en  revue  toutes  les  affections  dans  lesquelles 
on  a  fait  jouer  un  rôle  aux  lésions  fonctionnelles  de  l'appa- 
reil vaso-moteur;  mais  le  temps  nous  presse,  et  il  me 
semble  suffisant  d'avoir  fait  un  examen  un  peu  détaillé 
d'un  ou  deux  types  de  ce  genre  d'affections.  J'ai  pu  vous 
montrer  ainsi,  —  et  c'est  le  but  que  je  me  proposais,  — 
toutes  les  incertitudes  des  applications  que  l'on  a  voulu 
Taire  des  données  de  la  physiologie  des  nerfs  vaso-moteurs 
à  rint-^rprétalion  de  la  pathogénie  et  de  la  symptomato- 
logie  de  ces  affections  :  je  crois  avoir  réussi,  de  cette  façon, 
à  vous  mettre  en  garde  contre  les  prétentions  des  médecins 
qui  construisent,  avec  une  hâte  regrettable,  des  théories 
sans  bases  suffisantes. 


Je  dois  aborder  maintenant  la  dernière  des  questions 
que  j'ai  voulu  examiner  dans  ce  cours,  à  savoir  celle  qui 
concerne  l'influence  des  substances  médicamenteuses  et 


(1)  Voir  Eulenburg  et  Guttraann,  foc.  tt<.,  p.  102-123, 
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toxiques  sur  l'appareil  vaso-moteur.  Je  ne  pourrai  pas  être 
complet  non  plus  dans  celte  partie  de  nos  études  :  je  me 
bornerai  à  vous  exposer  un  résumé  des  recherches  qui  ont 
été  entreprises,  dans  cette  direction,  sur  l'action  de  quel- 
ques-unes de  ces  substances.  Ici  encore,  les  connaissances 
que  nous  avons  acquises  sur  la  physiologie  de  l'appareil 
vaso-moteur  vont  nous  êtie  de  la  plus  grande  utilité. 

Je  vous  parlerai  d'abord  du  curare.  Je  vous  en  ai  dit 
déjà  quelques  mots;  mais  il  est  nécessaire  d'insister,  d'une 
façon  spéciale,  sur  l'action  qu'exerce  cette  substance  sur 
les  nerfs  vaso-moteurs. 

Le  curare,  on  le  sait  depuis  les  recherches  de  M.  Cl.  Ber- 
nard sur  cette  substance,  paralyse  les  nerfs  moteurs  qui 
sont  en  connexion  avec  des  muscles  à  fibres  striées.  Il 
n'agit  pas  sur  les  nerfs  sensitifs;  ou,  du  moins,  il  n'abolit 
pas  leurs  fonctions.  Les  expériences  de  M.  Cl.  Bernard, 
de  M.  KôUiker,  les  miennes  et  bien  d'autres,  ont  mis  ce 
fait  hors  de  doute.  Quand  on  sectionne,  sur  une  gre- 
nouille, le  prolongement  postérieur  de  la  colonne  verté- 
brale ainsi  que  les  os  coxaux,  et  quand  on  lie  ensuite,  au 
niveau  de  ces  os  sectionnés,  tous  les  tissus  de  la  partie  pos- 
térieure du  corps,  à  l'exception  des  nerfs  lombaires,  on 
supprime  toute  circulation  dans  les  deux  membres  posté- 
rieurs. Si  l'on  empoisonne  alors  l'animal,  en  introduisant 
une  petite  quantité  de  solution  de  curare  sous  la  peau 
d'un  des  membres  antérieurs,  toute  la  partie  antérieure 
du  corps  subira  les  effets  de  la  substance  toxique,  tandis 
que  les  membres  postérieurs  seront  entièrement  préservés 
de  ces  effets.  Or,  lorsque  la  curarisation  de  la  région  anté- 
rieure du  corps  est  complète,  lorsque  cette  région  est  en- 
tièrement en  paralysie  flaccide,  si  l'on  irrite  un  point  de 


ACTION  DU  CURARE  SUR  L  APPAREIL  VASO-MOTEUR  661 

la  tête,  du  dos,  d'un  des  membres  antérieurs,  aucune 
contraction  n'aura  lieu  dans  ces  pai-ties,  taudis  qu'on  verra 
des  mouvements  plus  ou  moins  vifs  et  étendus  se  produire 
dans  les  membres  postérieurs.  On  pourra  rendre  ces  mou- 
vements encore  plus  brusques  et  plus  considérables,  eu 
faisant  absorber  à  l'animal,  par  introduction  sous  la  peau 
des  parties  antérieures  du  corps,  une  petite  quantité  de 
sel  soluble  de  strychnine.  La  sensibilité  persiste  donc  dans 
les  parties  antérieures  du  corps  de  cette  grenouille,  bien 
qu'elles  aient  perdu  toute  espèce  de  motilité,  et  bien  que 
l'excitation  directe  de  leurs  nerfs  moteurs  (nerfs  brachiaux, 
par  exemple)  ne  détermine  plus  aucune  contraction  dans 
les  muscles  correspondants. 

Le  curare,  qui  abolit  la  motilité  volontaire,  n'annule 
donc  pas  la  sensibilité,  du  moins  à  dose  toxique  or- 
dinaire. 

L'un  des  premiers,  j'ai  mis  en  évidence  l'immunité  rela- 
tive dont  jouissent  les  fibres  cardiaques'  du  nerf  vague 
(provenant  en  réalité  du  nerf  accessoire  de  Willis)  et  les 
nerfs  sympathiques  qui  se  rendent  à  des  muscles  à  fibres 
lisses,  chez  les  animaux  soumis  à  l'action  du  curare. 
C'est  ainsi  que,  chez  un  chien  curarisé  et  dont  les  nerfs 
sciatiques  n'agissent  plus  sur  les  muscles  de  la  jambe,  on 
peut,  si  l'animal  n'a  pas  absorbé  une  d(jse  excessive  du 
poison,  produire  l'arrêt  diastolique  du  cœur  en  faradisant 
les  nerfs  vagues  dans  la  région  cervicale  (I)  :  c'est  encore 
ainsi  que  cotte  môme  faradisation  déterii)ine,  en  excitant 
le  cordon  cervical  sympathique,  uni  au  pneumogastrique 
chez  le  chien,  une  dilatation  de  la  pupille,  un  mouve- 

(1)  On  sait,  depuis  près  de  vingt  ans,  qu'il  n'eu  est  p.is  de  même  pour  les 
filets  cardiaques  des  pneumogastriques  de  la  grenouille.  L'action  de  ces  filets 
sur  le  cœur  est  paralysée,  chez  cet  animal,  par  l'intoxication  curarique. 
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ment  d'écartement  des  paupières  avec  saillie  du  globe 
oculaire,  une  constriction  des  vaisseaux  des  diverses  par- 
ties de  la  face  et  de  la  tète,  du  côté  où  la  faradisalion  est 
faite,  etc. 

Les  nerfs  vaso-moteurs  participent  à  celte  immunité 
relative,  puisque,  comme  je  viens  de  le  dire,  on  observe 
un  resserrement  des  vaisseaux  de  la  moitié  de  la  tète, 
du  côté  où  l'on  faradise  le  cordon  cervical  sur  un  animal 
curarisé.  La  démonstration  peut  être  confirmée  par  une 
autre  expérience  :  si  l'on  coupe  le  nerf  sciatique  à  la 
partie  supérieure  de  la  cuisse,  sur  un  chien  curarisé, 
et  si  l'on  excise  la  pulpe  d'un  des  orteils  du  même  côté, 
on  détermine  une  hémorrhagie  plus  abondante  que  si  le 
nerf  était  intact.  On  peut  déjà  tirer  de  là  la  conclusion  que 
les  vaisseaux  des  orteils  ont  été  paralysés  par  la  section  du 
nerf  sciatique.  Après  avoir  constaté  la  rapidité  avec  laquelle 
coule  le  sang,  si  on  électrise  le  bout  inférieur  du  nerf  stia- 
tique,  on  voit  l'écoulement  sanguin  se  ralentir  et  quelque- 
fois s'arrêter  même  complètement.  Cet  arrêt  de  l'hémor- 
rhagie  dure  pendant  quelques  instants  encore  après  qu'on 
a  cessé  l'électrisation,  puis  le  sang  recommence  à  couler 
avec  autant  de  rapidité  qu'auparavant  (1).  Les  nerfs  vaso- 
constricteurs  ont  donc  conservé  leurs  aptitudes  fonction- 
nelles chez  les  animaux  curarisés.  Le  tonus  vasculaire, 
bien  qu'un  peu  affaibli,  persiste  dans  ces  conditions, 

(1)  J'ai  fait  cette  expérience  sur  des  chiens  qui  avaient  eu  le  nerf  sciatique 
coupé  huit  à  dix  jours  auparavant.  Je  voulais  voir  si  toutes  les  fibres  vaso- 
motrices  avaient  perdu  leur  motricité,  comme  les  éléments  musculo-moteurs, 
sous  l'influence  du  travail  d'altération  qui  envahit  les  parties  périphériques  des 
nerfs  coupés.  Les  animaux  étaient  ou  curarisés  ou  chloralisés.  L'électrisation 
du  bout  inférieur  du  sciatique  coupé  depuis  plusieurs  jours,  n'avait  plus  aucune 
action  sur  l'hémorrhagie  produite  par  l'excision  de  la  pulpe  d'un  des  orteils  du 
pied  correspondant,  ou,  du  moins,  s'il  y  avait  encore  un  effet,  il  était  entière- 
ment douteux, 
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Les  nerfs  vaso-dilatateurs  conservent  aus5i,  chez  les  ani 
maux  curarisés,  leur  action  physiologique,  et  cela,  même 
lorsque  la  curarisation  est  poussée  jusqu'au  point  d'abolir 
l'influence  des  nerfs  vagues  sur  le  cœur.  Après  avoir  fait, 
dans  la  veine  crurale  d'un  chien,  vers  le  cœur,  plusieurs 
injections  successives  de  solution  aqueuse  de  curare,  j'ai 
constaté  que  la  faradisalion  des  nerfs  vagues  n'arrôlait 
plus  les  mouvements  du  cœur.  A  ce  moment,  en  faradi- 
sant  le  bout  périphérique  d'un  des  nerfs  linguaux,  on  pro- 
duisait encore  une  dilatation  des  vaisseaux  de  la  moitié 
correspondante  de  la  langue.  La  face  inférieure  de  cette 
partie  de  la  langue  prenait  une  teinte  rouge,  très-diffé- 
rente de  celle  de  la  moitié  opposée  de  l'organe,  et  les 
vaisseaux  superficiels  (veineux)  contenaient  un  sang  plus 
rouge  que  celui  des  vaisseaux  correspondants  de  l'autre 
côté.  Je  dois  ajouter  que  les  nerfs  vaso-constricteurs 
n'étaient  pas  non  plus  complètement  paralysés,  car  la  sec- 
tion du  nerf  lingual  avait  produit,  par  elle  seule,  une 
lé,j,ère  dilatation  des  vaisseaux  de  la  base  de  la  moitié  cor- 
respondante de  la  langue,  avec  coloration  moins  sombre 
du  sang  veineux,  et  l'électrisaiion  du  bout  périphérique 
de  ce  nerf  ne  faisait  qu'exagérer  considérablement  ces 
modifications  circulatoires.  L'effet  vaso-dilatateur,  pro- 
duit sur  la  langue  parla  faradisalion  du  nerf  lingual,  se 
manifestait  encore  sur  un  chien  chez  lequel  ce  même 
mode  d'excitation,  appliqué  au  bout  supérieur  du  nerf 
vago-sympathique,  n'avait  plus  d'action  sur  la  pupille  ni 
sur  les  muscles  lisses  orbito-oculaires. 

Mais  les  nerfs  vaso-moteurs  n'échappent  pas  entière- 
ment aux  effets  toxiques  du  curare;  leur  immunité  n'est 
point  absolue.  Ce  qui  le  démontre  bien,  c'est  qu'il  y  a 
certainement,  comme  l'a  indiqué  M.  Cl.  Bernard,  une 
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dilatation  des  petits  vaisseaux,  dès  le  moment  où  les 
nerfs  moteurs  de  la  vie  animale  cessent  de  pouvoir,  sous 
l'influence  d'une  excitation  directe,  provoquer  des  con- 
tractions musculaires.  On  constate  effectivement  un  échauf- 
teraent  remarquable  de  la  surface  du  corps  et  surtout  des 
diverses  extrémités  :  orteils,  nez,  oreilles,  etc.  En  même 
temps  se  montre  une  exagération  notable  de  différentes 
sécrétions  :  larmoiement,  ptyalisme,  léger  degré  de  diu- 
rèse, etc.  Ces  divers  phénomènes  sont  plus  ou  moins  du- 
rables ;  mais  ils  ne  sont  bien  accusés  que  pendant  la  pre- 
mière période  de  la  curarisation. 

On  doit  se  demander  si  cette  élévation  de  la  tempéra- 
ture de  la  peau  et  des  extrémités  du  corps,  pendant  cette 
période  de  l'intoxication,  est  le  résultat  d'un  alFaiblisse- 
ment  des  nerfs  vaso-constricteurs,  par  action  directe  du 
poison  sur  les  extrémités  périphériques  de  ces  nerfs,  ou 
par  action  sur  les  centres  vaso-moteurs  bulbo-médullaires 
et  ganghonnaires.  Dans  ce  dernier  cas,  le  curare  pourrait 
déterminer  une  dilatation  des  petits  vaisseaux  des  diverses 
parties  du  corps,  en  paralysant  jusqu'à  un  certain  degré 
l'activité  Ionique  de  ces  centres.  Je  ne  parle  pas  de  la  pos- 
sibilité d'une  action  du  curare  sur  les  nerfs  vaso-dilata- 
teurs, parce  que,  ainsi  que  j'ai  eu  plusieurs  fois  l'occasion 
de  vous  le  dire,  rien  ne  prouve  qu'il  y  ait  des  nerfs  de  ce 
genre  dans  tous  les  points  du  corps.  On  ne  peut  pas  fonder 
une  explication  générale  sur  une  hypothèse  aussi  contes- 
table. 

Même  pour  les  parties  qui  sont  en  relation  indiscutable 
avec  des  nerfs  vaso-dilatateurs,  comme  la  glande  sous- 
raaxillaire,  ou  la  langue,  il  n'est  pas  certain  que  la  dila- 
tation des  vaisseaux  de  ces  organes,  chez  les  animaux  cu- 
rarisés,  soit  produite  par  une  influence  excitatrice,  exercée 
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l)ar  la  substance  toxique  sur  les  fibres  vaso-dilatatrices.  Il 
se  peut  que,  comme  pour  les  autres  régions  du  corps, 
cette  dilatation  soit  le  résultat  d'une  action  paralysante  du 
curare,  soit  sur  les  fibres  vaso-constrictives  destinées  à  la 
langue  et  à  la  glande  sous-maxillaire,  soit  sur  les  ganglions 
vaso-moteurs  et  les  centres  vaso-moteurs  bulbo-médul- 
laires. 

Le  curare  détermine,  il  est  vrai,  une  légère  augmen- 
tation de  la  sécrétion  de  la  glande  sous-maxillaire,  et 
M.  Cl.  Bernard  a  prouvé  que  ce  phénomène  a  pour  cause 
une  stimulation  des  fibres  excito-sécrétoires  de  la  corde 
du  tympan.  J'ai  répété  devant  vous  l'expérience  cà  l'aide 
de  laquelle  il  a  démontré  ce  fait.  Si  Ton  place  un  tube 
dans  chacun  des  deux  conduits  de  Wharton,  sur  un  chien, 
et  si  l'on  coupe,  d'un  seul  côté,  le  nerf  lingual  uni  à  la 
corde  du  tympan,  avant  de  soumettre  l'animal  à  la  cura- 
risation,  on  voit,  au  moment  oh  se  manifestent  les  effets 
de  l'intoxication,  un  écoulement  de  salive  se  produire 
seulement  du  côté  où  les  nerfs  sont  intacts.  Il  y  a  donc,  à 
ce  moment,  une  excitation  du  centre  d'origine  des  fibres 
fournies  par  la  corde  du  tympan  h  la  glande  sous-maxil- 
laire. On  pourrait,  par  suite,  être  entraîné  à  supposer  qu'il 
y  a  aussi  une  excitation  des  fibres  vaso-dilatatrices,  con- 
tenues dans  ce  même  rameau  nerveux.  Mais  la  stimula- 
tion des  fibres  excito-sécrétoires  de  la  corde  du  tympan 
n'est  pas  durable,  tandis  que  la  dilatation  des  vaisseaux 
périphériques,  dans  les  diverses  parties  du  corps,  est  per- 
sistante. On  n'est  pas,  ce  me  semble,  autorisé  à  attribuer, 
sans  réserves,  ces  deux  effets,  l'augmentation  de  la  sécré- 
tion de  la  glande  sous-maxillaire  et  la  dilatation  des  vais- 
seaux, à  une  seule  et  môme  cause.  11  est  possible  qu'il  y  ait, 
pendant  un  certain  temps,  coexistence  d'un  affaiblissement 
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de  l'activité  tonique  des  fibres  nerveuses  vaso-constrictives, 
et  d'une  légère  excitation  des  fibres  nerveuses  destinées 
aux  éléments  propres  de  la  glande. 

La  dilatation  des  vaisseaux,  sous  l'influence  du  curare, 
se  constate  non-seulement  chez  les  mammifères,  mais 
encore  chez  les  grenouilles,  dont  tous  les  réseaux  vascu- 
laires  sous-cutanés  se  congestionnent  plus  ou  moins.  Il  en 
résulte,  chez  ces  derniers  animaux,  un  amoindrissement 
du  volume  du  cœur  pendant  les  diastoles  auriculo-ventri- 
culaires,  parce  que  le  sang  retenu  en  partie,  pour  ainsi 
dire,  dans  les  réseaux  périphériques,  n'afflue  plus  en  aussi 
grande  quantité  dans  le  cœur.  Celte  dilatation  des  vais- 
seaux sous-cutanés  chez  la  grenouille  est  particulièrement 
inte'ressante,  parce  qu'elle  favorise  la  respiration  cutanée  : 
elle  aide  ainsi  à  l'entretien  de  la  vie  pendant  tout  le  temps 
de  l'interruption  de  la  respiration  pulmonaire,  c'est-à-dire 
pendant  deux,  trois,  dix  jours  et  môme  davantage,  suivant 
que  l'abolition  de  l'action  des  nerfs  moteurs  sur  les  mus- 
cles à  fibres  striées  dure  plus  ou  moins  longtemps.  Disons, 
en  passant,  qu'on  observe  aussi  une  congestion  marquée 
des  réseaux  cutanés  et  sous-cutanés  chez  les  grenouilles 
anesthésiées  et  immobilisées  par  l'action  de  l'éther,  du 
chloroforme  ou  du  chloral. 

Cetle  dilatation  des  vaisseaux  périphériques  et  la  modi- 
fication qui  en  résulte  relativement  au  volume  des  ondées 
lancées  par  le  cœur  dans  les  artères,  déterminent  un  retard 
notable  de  l'absorption  des  substances  dissoutes,  introduites 
sous  la  pea:u.  11  est  facile  de  s'assurer,  au  moyen  de  cer- 
tains agents  toxiques,  tels  que  la  vératrine  ou  la  digitaline, 
par  exemple,  que  l'absorption  est  beaucoup  moins  active 
chez  une  grenouille  curarisée  que  chez  une  grenouille  qui 
ne  l'est  pas. 
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Quoi  qu'il  en  soit  du  mode  d'action  du  curare  sur  l'in- 
nervation vaso-motrice,  il  est  certain  que  les  nerfs  vaso- 
moteurs  ne  sont  que  faiblement  atteints  par  la  curarisa- 
tion,  du  moins  quand  la  dose  de  curare  introduite  dans 
l'organisme  n'est  pas  excessive.  On  peut,  sur  des  animaux 
curarisés,  obtenir  tous  les  résultats  que  donnent  les  expé- 
riences sur  les  nerfs  vaso-moteurs  chez  les  animaux  à  l  élat 
sain.  Non-seulement  on  peut,  comme  je  le  disais  tout  à 
l'heure,  déterminer,  chez  des  animaux  curarisés,  soit  un 
resserrement  des  vaisseaux  en  électrisant  les  nerfs  vaso- 
constricteurs  correspondants,  soit  une  paralysie  vasculaire 
en  sectionnant  ces  nerfs;  ou  provoquer  une  dilatation  des 
vaisseaux  de  la  glande  sous-maxillaire  et  de  la  langue,  par 
l'électrisation  des  nerfs  dits  vaso-dilatateurs  qui  se  rendent 
à  ces  organes:  mais  on  peut  encore  étudier  toutes  les  actions 
vaso-motrices  réflexes,  constrictives  ou  dilatatrices. 

Nous  avons  eu  l'occasion  bien  des  fois,  dans  ce  cours, 
d'apprécier  les  avantages  considérables  que  les  expérimen- 
tateurs ont  trouvés  dans  l'emploi  du  curare,  pour  l'examen 
de  diverses  questions  afférentes  à  la  physiologie  des  phé- 
nomènes vaso-moteurs.  On  élimine,  à  l'aide  de  ce  poison, 
les  causes  d'erreur  qui  peuvent  provenir  des  mouvements 
de  l'animal.  Lorsque  l'animal  s'agite,  des  contractions 
musculaires  peuvent  s'effectuer  dans  tous  les  muscles  du 
corps  ;  les  gros  troncs  veineux  et  artériels  peuvent  être 
comprimés,  et,  par  suite  de  cette  compression,  il  se  pro- 
duit quelquefois,  dans  les  régions  oii  l'on  veut  observer  les 
effets  d'expériences  faites  sur  les  vaso-moteurs,  des  mo- 
difications circulatoires  qui  rendent  les  résultats  tout  à  fait 
incertains.  D'autre  part,  sous  l'influence  de  l'agitation  gé- 
nérale, des  perturbations  cardiaques  violentes  peuvent 
avoir  lieu  et  modifier  aussi  les  résultats  de  ces  sortes  d'ex- 
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périences.  Le  curare  abolit  complètement  les  contraclions 
déterminées  dans  les  muscles  striés  par  l'excitation  des 
nerfs;  une  cause  d'erreur  se  trouve  ainsi  annulée.  Comme 
il  ne  paralyse  pas  entièrement,  lorsque  la  dose  absorbée 
n'est  pas  considérable,  l'action  des  nerfs  du  cœur  sur  cet 
organe,  il  n'empêche  pas,  dans  ces  conditions,  les  trou- 
bles cardiaques  réflexes  déterminés  par  les  opérations 
auxquelles  on  soumet  l'animal;  mais  on  peut  dire  que  ces 
troubles  sont  moins  prononcés  chez  un  animal  curarisé 
que  chez  un  animal  sain  (1).  Cet  agent  toxique  est  donc, 
je  le  répète,  d'un  grand  secours  pour  les  recherches  expé- 
rimentales, relatives  aux  fonctions  de  l'appareil  vaso-mo- 
teur. 

Nous  avons  indiqué,  comme  preuve  de  la  dilatation  des 
vaisseaux  sous  l'influence  de  la  curarisatiou,  l'élévation 
de  température  que  l'on  constate  dans  les  extrémités  des 
membres,  dans  les  oreilles,  au  niveau  du  nez,  chez  les 
mammifères  soumis  à  l'action  du  curare.  On  pourrait  allé- 
guer aussi  l'abaissement  de  la  tension  intra-artérielle  dans 
ces  mêmes  conditions,  lorsque  l'hématose  pulmonaire  est 
entretenue  par  la  respiration  artificielle. 

Théoriquement,  la  dilatation  des  vaisseaux  cutanés  et 
sous-cutanés,  devrait  avoir  pour  résultat,  chez  les  animaux 
curarisés,  une  diminution  de  la  température  centrale,  à 
moins  toutefois  qu'il  ne  fût  prouvé  que  les  actes  physico- 
chimiques de  la  nutrition  intime  sont  activés  dans  toutes 
les  parties  du  corps,  sous  l'influence  de  la  curarisalion. 
Or,  d'après  MM.  Aug.  Voisin  et  H.  Liouville,  qui  ont  étudié 
l'action  du  curare  sur  les  animaux  et  surtout  sur  l'homme, 


(1)  CIicz  la  grenouille  curaiiscc,  les  troubles  cardiaques  réflexes,  du  moins 
ceux  qui  ont  lieu  par  la  médiation  des  nerfs  pneumogastriques,  sont  totale- 
ment supprimés. 


ACTION  DU  CURARIS  SU«  l'aPPAUEIL  VASO-MOTEUR.  0^9 

le  curare  prodiiir;iit  une  élévation  de  la  température  cen- 
trale, de  1°  à  II"  C.  (1).  Ils  ont  constaté  en  même  temps 
les  autres  phénomènes  principaux  de  la  fièvre  :  sensation 
de  froid,  puis  augmentation  de  la  chaleur  cutanée  ;  fré- 
(juence  et  largeur  du  pouls,  dicrotisme  bien  marqué;  rou- 
geur générale  du  tégument  cutané,  notable  surtout  à  la 
face  et  aux  oreilles  ;  injection  des  conjonctives  oculaires, 
et  enfin  sueur  profuse.  C'est  sur  l'homme  que  ces  obser- 
vations ont  été  faites;  la  quantité  de  curare  introduite  par 
injection  sous-cutanée  restait  nécessairement  inférieure  à 
la  dose  toxique;  la  respiration  spontanée  persistait.  Les 
résultats  constatés  par  MM.  Voisin  et  Liouville  sembleraient 
prouver  que  le  curare,  administré  par  injection  hypoder- 
mique, à  dose  relativement  faible,  peut  déterminer  une 
suractivité  des  actes  de  la  nutrition  et  de  la  combustion 
intime.  Mais  il  n'en  est  pas  de  même  chez  les  animaux, 
lorsqu^on  leur  fait  absorber  une  dose  de  curare  suffisante 
pour  abolir  l'action  des  nerfs  moteurs  sur  les  muscles  à  fibres 
striées,  et  lorsqu'on  entretient  leur  respiration,  à  l'aide 
de  l'insufllation  pulmonaire.  Alors,  comme  l'ont  vu  la  plu- 
part des  expérimentateurs,  entre  autres  M.  Tscheschichin, 
MM.  Rôhrig  et  Zunlz,  M.  Riegel  (2),  on  observe  un  abais- 
sement progressif  de  la  température  rectale,  à  partir  du 
moment  où  se  montre  la  paralysie  du  mouvement  volon- 
taire. Suivant  M.  Riegel,  l'abaissement  de  la  température 

(1)  Augr.  Voisin  et  H.  Liouville.  Des  phénomènes  physiques  produits  par  te 
curare  chez  l'homme  ;  doses  que  l'on  peut  donner  ;  indications  tliérapeutiques 
(Gaz.  des  Hôpitaux,  18  et  22  sept.  1866).  —  Voir  aussi  :  Recherches  et  expé- 
riences sur  les  propriétés  physiologiques  et  thérapeutiques  du  curare  (Journal 
de  Robin,  1867,  p.  113). 

(2)  Franz  Riegel.  Ueber  den  Ein/luss  dis  Curare  auf  die  Kôrpertemperatur 
(Centralblatt...,  1871,  p.  40).  M.  Riegel  relate  les  résultats  obtenus  par 
M.  Tscheschichin  et  par  MM.  Rohrig  cl  Zuntz. 
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rectale,  chez  les  chiens,  pourrait  aller  jusqu'à  5°  C.  et 
même  davantage.  Dans  mes  expériences,  l'abaissement  do 
température  a  atteint  parfois,  en  deux  heures  et  demie, 
jusqu'à  5°  C.  Cet  abaissement  thermique  suit  une  marche 
progressive  et  presque  uniforme,  comme  l'a  indiqué  ce 
môme  physiologiste. 

La  dilatation  des  vaisseaux  cutanés  explique  bien,  en 
partie,  cette  diminution  graduelle  de  la  chaleur  intérieure 
du  corps.  La  déperdition  de  calorique  par  la  surface  du 
corps  se  trouve  ainsi  accrue  dans  une  grande  proportion  (1). 
Mais  d'autres  causes  doivent  intervenir.  Si  l'on  enveloppe, 
en  effet,  t'animai  curarisé,  d'une  couche  épaisse  d'ouate,  le 
refroidissement  intérieur  du  corps  se  produit  encore,  quoi- 
que un  peu  moins  rapidement. 

Les  modifications  de- la  circulation  pulmonaire,  dues  à 
la  dilatation  des  vaisseaux  périphériques  et  à  l'insufflation 
des  poumons  ;  la  diminution  probable  de  la  quantité  d'oxy- 
gène absorbée,  dans  ces  conditions,  par  le  sang  qui  circule 
dans  les  organes  respiratoires;  l'amoindrissement  du  vo- 
lume des  ondées  sanguines,  lancées  par  le  cœur  dans 
l'aorte;  l'iitTaiblissement  de  l'influence  exercée  sur  les  actes 
de  la  nutrition  intime  par  les  centres  nerveux  :  telles  sont, 
suivant  toute  vraisemblance,  les  principales  circonstances 
qui  contribuent  à  faire  baisser  la  température  centrale 
chez  les  animaux  curarisés  et  soumis  à  la  respiration 
artificielle. 

(1)  L'immobilisation  des  nnimauv  joue  bien  un  certain  rôle,  car,  ainsi  que 
je  rai  dit  ailleurs,  cette  condition  suffit  à  faire  baisser  notablement  la  tempé- 
rature centrale.  J'ai  encore  vu  récemment  la  température  rectale  baisser  de 
2°  C.  en  une  heure,  chez  un  cliien  attaché  sur  le  dos,  et  qui  n'avait  Subi 
aucune  expérience. 
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J'ai  dit  que  le  curare,  lorsque  la  quantité  de  ce  poison, 
introduite  dans  la  circulation,  n'est  pas  trop  forte,  ne 
détermine  qu'un  affaiblissement  de  l'action  des  nerfs  vaso- 
coiislricleurs  sur  les  vaisseaux. "En  est-il  de  même,  lorsque 
cette  quantité  est  considérable  ?  D'après  M.  Cl.  Bernard, 
le  curare,  à  très-foite  dose,  paralyserait  les  nerfs  vaso- 
moteurs,  comme  il  paralyse  alors  l'influence  que  les  nerfs 
pneumogastriques  exercent  sur  le  cœur.  Les  expériences 
que  j'ai  faites  sur  ce  point  de  l'histoire  du  curare  me  lais- 
sent quelques  doutes.  En  tout  cas,  j'ai  vu  bien  nettement 
le  bout  inférieur  du  nerf  lingual  uni  à  la  corde  du  tympan 
provoquer  encore  de  la  congestion  dans  la  moitié  corres- 
pondante de  la  langue,  lorsqu'on  soumettait  ce  segment 
de  nerf  à  la  faradisation,  chez  des  chiens  assez  fortement 
curarisés  pour  que  le  pneumogastrique  n'eût  plus  d'action 
sur  le  cœur,  ni  le  cordon  cervical  sympathique,  sur  l'iris. 
Les  nerfs  vaso-dilatateurs  conservent  donc  leur  influence 
sur  les  vaisseaux,  chez  les  animaux  très-profondément 
curarisés. 

Pour  vous  mettre  à  même  d'apprécier  le  degré  de  résis- 
tance qu'opposent  les  nerfs  vaso-moteurs  à  l'action  para- 
lysante du  curare,  je  crois  devoir  ajouter  quelques  mots  à 
ce  que  je  vous  ai  dit  tout  à  l'heure  sur  ce  sujet. 

J'ai  d'abord  cherché  à  détruire  par  le  curare  l'action 
des  nerfs  vaso-moteurs  de  la  langue,  en  injectant  des 
quantités  progressivement  constantes  de  solution  aqueuse 
de  celle  substance  dans  une  des  veines  crurales.  Les  ani- 
maux (chiens)  étaient  soumis  k  la  respiration  artificielle. 
On  avait  mis  à  découvert,  d'un  côté,  le  nerf  vago-sympa- 
thique  et  le  nerf  lingual,  au-dessire  du  filet  glandulaire  ; 
une  canule  était  placée  dans  le  conduit  de  Wharton.  On 
injectait,  à  chaque  fois,  dans  la  veine  crurale,  vers  le  cœur, 
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5  centigrammes  de  curare  en  solution  dans  10  à  15  gram- 
mes d'eau.  (Il  suffisait  d'injecter  3  centigrammes  de  ce 
curare,  en  solution  diluée,  dans  la  veine,  pour  abolir  tous 
les  mouvements  volontaires  et  les  mouvements  respira- 
toires spontanés).  On  a  pu  injecter  jusqu'à  35  centigrammes 
de  curare  sur  un  chien,  sans  que  les  nerfs  vaso-moteurs 
(constricteurs  et  dilatateurs),  explorés  après  chaque  in- 
jection, aient  perdu  leur  action  sur  les  vaisseaux.  Cette 
expérience  a  été  faite  sur  trois  chiens,  toujours  avec  le 
même  résultat. 

Sur  un  autre  chien,  on  a  injecté  dans  l'artère  carotide, 
vers  la  tête  et  du  côté  où  le  nerf  pneumogastrique  et  le 
nerf  lingual  étaient  mis  à  nu,  une  solution  de  curare,  qui 
venait  d'être  filtrée.  On  a  d'abord  injecté  5  centigrammes 
de  curare  en  solution  dans  20  grammes  d'eau  environ. 
Quelques  instants  après  cette  injection,  les  mouvements  vo- 
lontaires ont  cessé,  et  l'on  a  été  obligé  de  soumettre  l'ani- 
mal à  la  respiration  artificielle.  La  faradisation  du  nerf 
vago-sympathique  faisait  resserrer  les  vaisseaux  de  la 
face  inférieure  de  la  langue  ;  la  même  excitation  portant 
sur  le  nerf  lingual  les  faisait  dilater.  Même  résultat  après 
une  nouvelle  injection  de  5  centigrammes  de  curare  dans 
20  grammes  d'eau.  On  injecte  alors  10  centigrammes 
de  curare  dans  une  môme  quantité  d'eau.  On  constate 
encore  que  la  faradisation  du  nerf  vago-sympathique  fait 
resserrer  les  vaisseaux  de  la  face  inférieure  de  la  langue, 
et  que  la  faradisation  du  nerf  lingual  les  fait  dilater.  (]e 
dernier  résultat  est  devenu  surtout  évident  après  qu'on 
a  eu  sectionné  quelques-uns  des  vaisseaux  do  cette  région 
de  la  langue.  Dès  qu'on  électrisait  le  bout  périphérique  du 
nerf  lingual,  l'écoulement  sanguin,  produit  par  la  section 
des  vaisseaux,  augmentait  très-notablement.  Le  nerf  vago- 
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syiupiUhiqiie  avait  d'ailleurs  conservé  encore  de  l'influence 
sur  l'iris  et  les  muscles  lisses  orbito-oculaires,  car,  lorsqu'on 
électrisait  ce  nerf,  on  voyait  le  globe  oculaire  devenir  un 
peu  plus  saillant,  en  même  temps  que  les  paupières  s'écar- 
taient, et  que  la  pupille  se  dilatait. 

Quant  aux  fibres  allant  du  nerf  lingual,  ou  plutôt  de  la 
corde  du  tympan  à  la  glande  sous-maxillaire,  lorsqu'elles 
étaient  soumises  à  l'action  d'un  courant  faradique  intense, 
elles  exagéraient  encore,  mais  à  un  faible  degré,  la  sécré- 
tion de  cet  organe.  îl  en  était  de  même  des  fibres  nerveuses 
excito-sécrétoires  que  le  cordon  cervical  du  grand  sympa- 
thique fournit  à  cette  même  glande. 

Le  curare  agit,  en  somme,  bien  plus  faiblement  sur  les 
nerfs  vaso-moleurs  que  sur  les  nerfs  musculo-moleurs  de 
la  vie  animale.  Aussi  u'est-il  venu  à  l'esprit  d'aucun  phy- 
siologiste, d'aucun  médecin,  d'attribuer  les  effets  du  cu- 
rare à  l'influence  de  ce  poison  sur  l'appareil  vaso-moteur. 
Nous  allons  voir  que  ce  n'est  pas,  non  plus,  par  ce  méca- 
nisme, qu'on  peut  expliquer  l'action  physiologique  de  la 
strychnine. 

—  Je  n'ai  pas  l'intention  de  tracer  ici  une  histoire  com- 
plète de  l'action  physiologique  de  la  strychnine.  Comme 
pour  le  curare,  je  veux  me  borner  à  l'examen  du  rôle  que 
peut  jouer  l'appareil  vaso-moteur  dans  cette  action. 

Tandis  que  le  curare  est  un  type  parmi  les  poisons  pa- 
ralysants, la  strychnine  est  le  type  des  poisons  convulsi- 
vants.  Lorsqu'une  dose  suffisante  de  cet  agent  toxique  est 
introduite  dans  la  circulation,  quel  que  soit  le  mode  d'in- 
troduction dans  l'économie,  on  voit  se  produire  bientôt 
un  état  convulsif  des  plus  violents,  dont  l'intensité  dépend 
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suliout,  chez  les  individus  d'une  même  espèce,  de  la 
quantité  du  poison  qui  a  pénétré  dans  le  sang.  Je  vous 
ai  montré  dans  notre"  dernière  leçon  expérimentale  le  dé- 
veloppement des  effets  de  la  strychnine  sur  un  chien  et 
sur  des  grenouilles.  Vous  avez  vu  un  chien,  dans  le 
tissu  cellulaire  duquel  on  avait  injecté  h  milligrammes 
de  chlorhydrate  de  strychnine  en  dissolution  dans  une 
petite  quantité  d'eau  distillée,  offrir,  au  bout  de  quelques 
minutes,  un  élat  tout  spécial  d'anxiété.  Couché  jusque-là 
sur  le  ventre,  il  s'est  dressé  sur  ses  quatre  membres,  a  fait 
deux  ou  trois  pas  mal  assurés  ;  puis  il  s'est  arrêté,  en 
écartant  ses  membres  comme  pour  affermir  son  aplomb. 
En  même  temps,  la  respiration  s'accélérait,  les  yeux  pre- 
naient une  expression  d'inquiétude  ;  de  petits  frissons  agi- 
taient tout  le  corps.  Puis,  les  mouvements  respiratoires 
sont  devenus  encore  plus  fréquents  et  plus  brusques,  un 
tremblement  convulsif  a  parcouru  le  corps  et  les  mem- 
bres, et  l'animal  est  tombé  sur  un  des  flancs,  les  membres 
étendus,  roides,  la  tête  dans  une  extension  rigide,  les  mâ- 
choires violemment  serrées,  les  yeux  largement  ouverts  et 
les  globes  oculaires  saillants,  la  respiration  entièrement 
suspendue.  Au  bout  de  quelques  instants,  l'état  convulsif 
s'est  un  peu  détendu,  quelques  mouvements  respiratoires 
courts,  brusques,  se  sont  produits,  bientôt  suivis  d'une 
nouvelle  attaque  de  spasme  tétanique  tout  à  fait  sem- 
blable à  la  première,  mais  plus  violente  encoye.  Une  troi- 
sième attaque  a  eu  lieu  après  un  court  intervalle  :  cette 
fois,  les  mouvements  respiratoires  n'ont  pas  reparu;  le 
spasme  tétanique  a  fait  place  à  un  relâchement  muscu- 
laire général,  avec  immobilité  définitive  de  toutes  les  par- 
ties du  corps  :  l'animal  était  mort. 
Lorsque  la  dose  do  strychnine  est  un  peu  plus  faible. 
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lorsqu'on  injecte,  par  exemple,  de. 2  à  3  milligrammes 
de  chlorhydrate  de  strychnine,  en  solution  aqueuse,  sous 
la  peau  d'un  chien,  l'animal  peut  ne  pas  mourir;  mais  il 
est  pris  aussi  de  convulsions  plus  ou  moins  violentes  qui  se 
déclarent  sous  forme  de  crises,  séparées  les  unes  des  autres 
par  des  intervalles  plus  ou  moins  prolongés.  Le  caractère 
des  crises  convulsives  est  le  même  que  chez  des  chiens  em- 
poisonnés par  de  plus  fortes  doses  de  strychnine,  mais  ces 
crises  ont  généralement  une  moins  longue  durée;  pendant 
les  intervalles  de  relâchement  des  muscles,  l'animal  est 
haletant,  il  respire  la  gueule  ouverte,  comme  s'il  venait 
de  se  livrer  à  une  course  rapide.  Le  moindre  contact  de  la 
peau  durant  ces  intervalles,  l'ébranlement  du  sol,  un  bruit 
un  peu  intense,  un  geste  de  menace  même,  fait  éclater  une 
nouvelle  attaque  convulsive. 

La  température  centrale  s'élève  beaucoup  chez  les  mam- 
mifères strychnisés.  J'ai  vu,  il  y  a  trois  jours,  chez  uil 
chien  empoisonné  par  la  strychnine  et  qui  offrait  des  accès 
de  convulsions  depuis  une  heure  environ,  le  thermomètre, 
placé  dans  le  rectum,  marquer  lxli°  C. 

Je  vais  vous  exposer  les  principaux  détails  de  cetté 
expérience  : 

Eip.  —  Chien  de  taille  moyenne,  vigoureux,  mis  eu  expérience  le  2  juil, 
lctl873. 

3  h.  35  m.  Température  rectale   390,4  G. 

3  h.  47  m.  Injection,  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  de  la  cuisse  droite 
de  CJ^OO/j  de  chlorhydrate  de  strychnine  en  solution  aqueuse. 

4  h.  Frissons,  quelques  spasmes  musculaires. 

Il  h.  5  m.  Attaque  violente  de  strychnisme   T.  R.  400,3  Ci 

4  h.  7  m.  Deuxième  attaque  convulsive   T.  R.  40",5 

A  partir  de  ce  moment,  salivation  abondante. 

4  11.  9,  m.  Troisième  ultaque   T.  H.  40°, G 

4  h.  10  m   T.  H.  40o,8 
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U  11.  il  111.  Quatrièiïic  u.ttQ.qu6  
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/il  dL'jivs. 

/i  Vi    4  0  Tvi 

T. 
T. 

U. 
R. 

/il",2 

Ui°,h 

4  h.  13  m.  Nouvelle  attaque  convulsivc  

4  II.  15  ni.  Secousses  presque  continuelles  et  crises  subiu- 

irdiiicb.  oeiie  d  oenn-iiquiae   

1  . 

n. 

ft  Â  i\  ti 

ti  II*  lu  111*  Aimquc  convuisive  •  

1 . 

l\. 

tt  A  n  O 

al", S 

4  h.  17  m.  Secousses  répétées  

T. 

K. 

li2  degrés. 

4  h.  18  m.  Température  très-élevce  des  téguments,  con- 

statée à  l'îiide  du  toucher,  sur  toute  la  surface  du  corps  : 

membres,  ventre,  museau,  etc.  Sueur  sur  les  membres. 

'I' 

n. 

T. 

W. 

/i2°,5 

Le  thermomètre  qui  est  placé  à  demeure  dans  le 

rectum  marque  une  élévation  progressive  de  la  tempé- 

T. 

w. 

T.  R.  42°, 8 

4  h.  23  m   T.  R.  Û3  degrés. 

Il  h.  24  m   T.  R.  43°, 2 

4  b.  26  m   T.  R.  43°,4 

4  h.  29  m   T.  R.  43»,6 

4  h.  31  m   T.  R.  43»,8 

4  h.  34  m   T.  R.  44  degrés. 

La  température  reste  stationnaire. 

Le  chien,  qui  jusque-là  était  sur  une  table,  est  placé  sur  le  sol  du  labora- 
toire. Dyspnée  intense.  Contracture  presque  permanente. 

4  b.  50  m   T.  R.  44  degrés. 

5  h.  Il  n'y  a  plus  de  grandes  crises.  La  dyspnée  diminue  ;  le  chien  reste 
étendu  sur  le  ventre  ;  il  est  très-afl'aissé. 

5  b.  15  m.  Les  membres  antérieurs  seuls  sont  agités.  Le  train  postérieur 
reste  comme  paralysé.  Toutefois  il  y  a  un  spasme  tétanique  généralisé  lorsqu'on 
touche  l'animal.  Température  rectale,  42  degrés. 

5  h.  40  m   T.  K.  40  degrés. 

L'animal  ne  peut  pas  se  tenir  drjssé  sur  ses  membres  postérieurs,  bien 
qu'ils  exécutent  quelques  mouvements  ;  il  cherche  à  marcher  à  l'aide  de  ses 
membres  antérieurs,  et  il  les  meut  assez  énergiquement  pour  entraîner  le 
reste  du  corps. 

Quelques  minutes  plus  tard,  il  commence  à  se  tenir  dressé  sur  ses  quatre 
membres,  mais  il  est  titubant. 

6  h.  Plus  de  crises.  Température  rectale,  390,4. 

L'animal  marche  assez  facilement,  mais  il  ne  fait  que  quelques  pas  et  se 
couche  bientôt,  comme  accable. 

^juillet.  — Diarrhée  abondante,  malicres  li(]ui(les  jaunes  verdàtres. Le  chien 
est  très-faible  ;  il  ne  peut  pas  se  tenir  dressé  sur  ses  membres. 

1  h.  de  l'après-midi.  Vomissement  d'un  liquide  sanguinolent. 


ACTION  DE  LA  STRYCHNINE. 


677 


1  11.  5  m.  Selle  liquide,  fortement  sanguinolente.  Tempér.  rectale  36", 9. 
Mort  vers  2  h.  1/2, 

A  3  h.,  lorsqu'on  revient  au  laboratoire,  après  le  cours,  le  corps  du  chien 
est  encore  chaud,  non  rigide. 
Nécropsie  (faite  à  3  h.  1/4). 

Cavité  crânienne.  Vaisseaux  de  la  pie-mère  encéphalique,  pleins  de  sang, 
lurgides.  Au-dessous  de  la  pie-mère,  l'ccorce  grise  des  circonvolutions  présente 
une  teinte  rose,  assez  prononcée. 

Cavité  rachidienne,  La  dure-mère  rachidienne  est  congestionnée  au  niveau 
de  la  région  dorsale  et  de  la  région  cervicale.  La  substance  grise  de  la  moelle 
présente,  comme  celle  de  l'encéphale,  une  teinte  rosée  assez  vive. 

Cavité  thoracique.  Le  péricarde  viscéral  et  l'endocarde  offrent  des  ecchy- 
noses  nombreuses. 

Sous  les  plèvres  on  voit  des  plaques  d'un  rouge  foncé,  qui  font  une  légère 
saillie  à  la  surface  des  poumons.  Ces  plaques  correspondent  à  des  îlots  de 
congestion  apoplectique  ;  ces  îlots  pénètrent  assez  profondément  dans  les 
poumons. 

Cavité  alidominale.  La  membrane  muqueuse  de  l'estomac  présente,  dans  la 
plus  grande  partie  de  son  étendue,  une  congestion  extrêmement  intense, 
presque  ecchymotique.  Dans  un  point,  elle  est  même  noirâtre  et  fortement 
tuméfiée.  Ce  point  correspond  à  une  infiltration  ecchymotique  sous-muqueuse, 
de  1  centimètre  au  moins  d'épaisseur. 

CorjesLion  très-intense  de  la  membrane  muqueuse  de  l'intestin  grêle. 

Congestion  tout  aussi  vive  de  la  membrane  muqueuse  du  rectum. 

La  rate  présente  trois  îlots  de  congestion,  ressemblant  à  des  infarctus 
récents. 

On  a  examiné  plusieurs  muscles  (ceux  de  la  région  dorso-lombaire,  ceux  des 
parois  abdominales,  ceux  des  cuisses),  sans  y  trouver  d'ecchymoses. 

Les  effets  de  la  strychnine  peuvent,  pour  la  plupart, 
ôtre  étudiés  aussi  sur  les  grenouilles;  et  même,  ce  n'est 
guère  que  chez  ces  animaux  que  l'on  peut  examiner  l'in- 
fluence des  doses  ultra- toxiques  de  strychnine  sur  les  prin- 
cipaux organes,  en  parlicuher  sur  les  centres  nerveux  et 
sur  les  nerfs. 

Voici  des  grenouilles  sous  la  peau  desquelles  on  a  in- 
troduit une  très-faible  quantité  de  solution  aqueuse  de 
chlorhydrate  de  strychnine;  vous  pouvez  voir  naître  et  se 
développer  chez  elles  l'état  convulsif  particulier  auquel 
donne  lieu  ce  poison.  Les  grenouilles  qui  ont  déjà  absorbé 
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une  notable  quantité  de  la  dose  toxique  introduite,  ont,  à 
chaque  instant,  une  nouvelle  crise  convulsive  avec  exten- 
sion roide  du  tronc  et  des  membres  postérieurs,  flexion 
des  membres  antérieurs  sous  le  sternum  ou  extension  le 
long  des  flancs,  suivant  que  ce  sont  des  mâles  ou  des 
femelles.  Chaque  crise  convulsive  comprend  plusieurs  re- 
prises spasmodiques,  et,  dans  les  intervalles  des  crises, 
on  peut  ramener  une  nouvelle  attaque  convulsive,  en  tou- 
chant très-légèrement  un  point  quelconque  de  la  surface 
du  corps. 

Lorsqu'une  grenouille  absorbe  une  quantité  de  strych- 
nine supérieure  à  celle  qui  suffît  pour  provoquer  des  accès 
convulsifs,  on  voit  bientôt,  après  une  période  plus  ou 
moins  longue  de  crises  spasmodiques,  l'animal  tomber 
dans  la  résolution,  avec  flaccidité  et  paralysie  absolue  de 
toutes  les  parties  du  corps.  L'action  des  nerfs  moteurs  sur 
les  muscles  peut  être  abolie  quand  l'animal  est  dans  cet 
état.  Si  la  dose  de  strychnine  n'est  pas  trop  considérable, 
la  paralysie  cesse  au  bout  d'un  temps  variant  de  quelques 
heures  à  deux  ou  trois  jours,  et,  en  même  temps,  se  mon- 
trent de  nouveau  des  convulsions  semblables  à  celles  de  la 
première  phase  de  l'intoxication.  Cette  nouvelle  période 
de  convulsions  strychniques  peut  durer  plus  d'un  mois  : 
puis,  peu  à  peu,  l'excitabilité  exagérée  des  centres  nerveux 
se  dissipe,  et  l'animal  revient  progressivement  à  l'état 
normal. 

Les  accès  qui  nous  paraissent  spontanés,  chez  les  mam- 
mifères comme  chez  les  batraciens,  sont  sans  doute  pro- 
voqués par  des  impressions  ressenties  par  les  animaux  et 
provenant,  soit  des  mouvements  respiratoires,  soit  de 
tentatives  de  mouvements  volontaires,  soit  d'excitations 
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sensorielles  spéciales,  soit  de  souffrances  viscérales,  etc. 

Les  physiologistes  sont  presque  tous  d'accord  main- 
tenant, pour  admettre  que  les  effets  caractéristiques  de 
l'intoxication  par  la  strychnine  ont  pour  cause  la  modifi- 
cation spéciale,  produite  par  cet  agent  toxique,  des  pro- 
priétés physiologiques  et  des  fonctions  de  la  substance 
grise  du  bulbe  rachidien  et  de  la  moelle  épinière.  L'ini- 
pressionnabilité  et  l'excitabilité  réflexe  de  cette  substance 
grise  sont  exaltées  à  un  degré  extrême  chez  l'animal  em- 
poisonné par  la  strychnine,  de  telle  sorte  que  la  moindre 
excitation  d'un  nerf  seusitif  quelconque  se  généralise  aus- 
sitôt dans  toute  l'étendue  de  la  moelle  épinière  et  du  bulbe 
rachidien  et  se  réfléchit  sur  tous  les  nerfs  moteurs. 

Cette  modification  des  propriétés  physiologiques  de  la 
substance  grise  du  centre  bulbo-spinal,  est-elle  due  à  un 
trouble  fonctionnel  subi  par  l'appareil  vaso-moteur  sous 
l'influence  de  la  strychnine?  Dépend-efle,  par  exemple, 
d'une  dilatation  des  vaisseaux  de  cette  substance  grise? 
C'est  une  hypothèse  qui  a  rencontré  des  partisans.  Il  n'est 
donc  pas  inutile  d'apprécier  sa  valeur.  Pour  cela,  il  con- 
vient d'examiner,  d'une  façon  générale,  si  la  strychnine 
a  une  action  primitive  sur  les  nerfs  vaso-moteurs  et  les 
vaisseaux. 

Certains  auteurs  ont  prétendu  que  la  strychnine  exerce 
une  influence  énergique  sur  l'appareil  vaso-moteur.  Ainsi 
Richter  (1)  a  constaté  une  forte  contraction  des  artères  de 
la  membrane  interdigitale  chez  les  grenouilles  strjchnisées  ; 
il  a  vu  le  môme  effet  se  manifester,  sous  l'influence  de  la 
strychnine,  dans  l'aile  des  chauves-souris.  Il  a  observé,  en 

(i)  Richter.  Die  Wirkung  des amerikanischen  Pfcilgifles  imd der  Kûnstlichen 
Respi/'aiion  hei  Sirychninvergiftung  (Zeitsch,  f,  rat.  Med.,  1863,  Bd.  XVUF, 
p.  76). 
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inesurant  la  pression  artérielle  chez  des  chiens  slrychnisés, 
que  cette  pression  peut,  dans  ces  conditions,  monter 
jusqu'au  double  du  degré  normal. 

M.  S,  Mayor  a  publié  des  recherches  intéressantes,  rela- 
tives à  l'action  physiologique  de  la  strychnine  sur  le  cœur 
et  les  vaisseaux  sanguins  (1).  Ses  expériences,  faites  sur 
des  chiens  et  des  lapins,  dont  les  uns  étaient  engourdis  par 
l'injection  d'une  certaine  quantité  de  teinture  d'opium 
dans  les  veines,  et  dont  les  autres  étaient  curarisés,  le 
conduisent  à  conclure  :  que  la  strychnine  produit,  au 
début  de  son  action,  une  excitation  énergique  du  centre 
vaso-moteur,  puis  une  excitation  du  centre  d'origine  des 
fibres  nerveuses  modératrices,  conduites  au  cœur  par  les 
nerfs  vagues.  Je  laisse  de  côté  les  autres  déductions  énon- 
cées par  M.  S.  Mayer,  et  ne  veux  même  m'occuper  que  de 
celle  qui  concerne  le  centre  vaso-moteur. 

Cet  expérimentateur  a  vu  que  la  courbe  d'enregistre- 
ment des  pulsations  et  de  la  tension  du  sang  dans  la  caro- 
tide, s'élève  d'une  façon  considérable  chez  les  animaux 
soumis  à  l'action  de  la  strychnine  (solution  de  nitrate  de 
strychnine  injectée  dans  les  veines  ou  introduite  dans  le 
tissu  cellulaire).  Cette  élévation  de  la  pression  sanguine 
intra- artérielle  s'observe  non-seulement  chez  les  animaux 
engourdis  par  l'opium,  mais  encore  chez  les  animaux  cura- 
risés. Elle  ne  peut  donc  pas  être  attribuée  à  l'influence 
des  contractions  spasmodiques  des  divers  muscles  du  corps, 
puisque  ces  contractions  sont  supprimées  chez  les  animaux 
curarisés.  Elle  est  bien  due  au  resserrement  de  tous  les 
vaisseaux,  ou,  au  moins,  de  la  plupart  d'entre  eux,  car 

(1)  Sigmuiul  Mayer.  Sludien  zur  l'hysiologii;  des  ficrzens  wid  der  lilutgefasse 
(Sitzungsber.  d.  k.  Akad.  d.  Wiss.  Bd.  Gà). 
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elle  n'a  plus  lieu  si  l'on  a  coupé  préalablement  la  moelle 
épiiiière  vers  la  partie  supérieure  de  la  région  cervicale  : 
or,  on  sait  qu'on  intercepte  ainsi  l'action  constrictive  que 
le  bulbe  rachidien  peut  exercer  sur  l'ensemble  des  vais- 
seaux sanguins  du  corps.  Cette  déduction  acquiert  une 
plus  grande  valeur,  si  l'on  se  représente  que  la  section 
transversale  de  la  partie  supérieure  de  la  région  cervicale 
de  la  moelle  épinière  ne  peut  pas  empêcher  l'action  de  la 
strychnine  sur  le  cœur.  En  effet,  la  strychnine  peut  agir 
encore,  dans  ces  conditions,  sur  le  cœur  ou  sur  les  gan- 
glion nerveux  de  cet  organe,  soit  directement,  soit  indi- 
rectement par  l'intermédiaire  du  bulbe  rachidien,  de  la 
moelle  épinière,  et  des  nerfs  cardiaques  qui  prennent  nais- 
sance dans  ces  centres  nerveux.  Puisque  la  strychnine  ne 
produit  plus  d'augmentation  de  la  pression  sanguine  intra- 
aortique,  après  la  section  préalable  de  la  moelle  épinière 
vers  la  partie  supérieure  de  sa  région  cervicale,  ce 
n'est  pas  à  l'influence  de  ce  poison  sur  le  cœur  qu'on 
peut  rapporter  cet  effet  de  l'intoxication  strychnique, 
mais  bien  à  l'excitation  vaso-constrictivc  générale  que 
cette  substance  détermine  par  son  action  sur  le  bulbe 
rachidien. 

Les  expériences  de  M.  S.  Mayer  ne  peuvent  pas  laisser 
de  doute  sur  l'exactitude  du  fait  de  l'élévation  de  la  pression 
intra-artérielle,  sous  l'influence  de  l'empoisonnement  pai 
la  strychnine.  J'ai  répété  ces  expériences  et  j'ai  obtenu 
des  résultats  qui  confirment  ceux  qui  ont  été  publiés  pai^ 
Uichter  et  par  M.  S.  Mayer.  Sur  des  chiens  curarisés  et 
soumis  à  la  respiration  artificielle,  nous  avons  pris  des 
tracés  du  pouls  de  l'artère  carotide,  et  nous  avons  noté  la 
hauteur  de  la  pression  dans  cette  artère.  Puis  on  a  injecté 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  ou  dans  la  veine  cru- 
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raie,  2  milligrammes  et  demi  à  3  milligrammes  et  demi  de 
chlorhydrate  de  strychnine  en  solution  aqueuse.  Au  bout 
de  quinze  à  vingt  minutes,  on  a  repris  un  nouveau  tracé 
du  pouls  de  l'artère  carotide  et  l'on  a  mesuré  la  hauteur 
de  la  pression.  On  a  constaté  une  augmentation  de  cette 
pression,  variant  de  2  à  8  centimètres.  L'augmenta- 
tion de  8  centimètres  a  été  observée  sur  un  chien  cura- 
risé,  chez  lequel  la  tension  intra-carolidienne  était  de 
12  centimètres  (hémodynamoraètre  à  mercure)  :  quinze 
minutes  après  une  injection  de  2  milligrammes  et  demi  de 
chlorhydrate  de  strychnine  dans  la  veine  crurale,  on  notait 
une  pression  de  20  centimètres. 

Ces  expériences  prouvent-elles  que  la  strychnine  agit 
d'une  façon  spéciale  sur  le  centre  vaso-moteur?  Je  ne 
discute  pas  en  ce  moment  l'existence  de  ce  centre;  nous 
savons  à  quoi  nous  en  tenir  sur  ce  point.  Les  nerfs  vaso- 
moteurs  ne  sont  pas  soumis  à  un  seul  centre,  situé  dans  la 
1  artie  supérieure  du  bulbe  et  dans  la  partie  contiguë  de 
la  protubérance.  Mais  cette  région  des  centres  nerveux 
n'en  exerce  pas  moins  une  action  d'ensemble  sur  la  gé- 
néralité des  nerfs  vaso-moteurs,  comme  elle  eu  exerce 
une,  d'ailleurs,  sur  tous  les  nerfs  musculo-moteurs  de  l'or- 
ganisme. 

Je  ne  crois  pas  qu'on  puisse  admettre  l'opinion  de 
M.  S.  Mayer,  relativement  à  l'action  de  la  strychnine  sur 
le  centre  vaso-moteur  dont  il  s'agit.  On  peut  môme  se 
demander  si  les  expériences  de  ce  physiologiste  démon- 
trent bien  nettement  que  la  strychnine  détermine  une  irri- 
tation directe  des  centres  nerveux.  S'il  en  était  ainsi,  la 
théorie  de  Magendie  se  trouverait  justifiée  jusqu'à  un  certain 
point.  On  sait  que,  d'après  Magendie,  la  strychnine  irri- 
terait la  moelle  épinière  et  provoquerait  ainsi  des  convul- 
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sions  dans  les  diverses  parties  du  corps.  Mais  l'augmenliV 
tion  de  la  pression  intra-artérielle,  chez  un  animal  cura- 
/isé,  puis  strychnisé,  ne  peut-elle  pas  s'expliquer  par  la 
théorie  généralement  adoptée  aujourd'hui,  c'est-à-dire 
parcelle  de  Maî'shall-Mall  et  de  M.  Brown-Séquard?  Ne 
[iijut-on  pas  supposer  que,  l'impressionnabilité  et  l'exci- 
tabilité réflexe  de  la  moelle  épinière  et  du  bulbe  rachidien 
étant  considérablement  exallées  par  la  strychnine,  chez  un 
animal  curarisé,  des  stimulations  latentes,  naissant  dans 
divers  points  du  corps,  ou  des  impressions  sensorielles 
(visuelles,  auditives,  etc.),  peuvent  exciter  les  centres  ner- 
veux et  mettre  en  activité,  par  mécanisme  réflexe,  les 
nerfs  qui  ont  conservé  l'intégrité  complète,  ou  presque 
complète,  de  leur  fonctionnement?  Les  nerfs  vaso-mo- 
teurs pourraient  ainsi  entrer  en  jeu  et  donner  lieu  à  une 
constriction  plus  ou  moins  généralisée  des  vaisseaux,  con- 
striction  ayant  pour  conséquence  une  augmentation  de  la 
pression  intra-aorlique. 

Du  reste,  dans  ces  conditions,  on  n'observe  pas  unique- 
ment des  modifications  vasculaires,  spontanées  en  appa- 
rence (constriction  généralisée  des  vaisseaux,  élévation  de 
la  tension  sanguine  inira-aortique)  ;  et  c'est  là  ce  qui  me 
fait  dire  que  la  strychnine  n'agit  pas  d'une  façon  spéciale, 
élective,  sur  les  nerfs  vaso-moteurs,  ou  plutôt  sur  les  cen- 
tres d'innervation  vaso-motrice.  Chez  les  chiens  cura- 
risés,  puis  strychnisés,  on  voit  se  produire,  sans  provoca- 
tion reconnaissable,  une  saillie  des  yeux,  avec  écartement 
des  paupières,  et  une  dilatation  des  pupilles,  indiquant  une 
excitation  du  cordon  cervical  du  grand  sympathique.  De 
môme,  la  rate  offre  une  contraction  très-prononcée  et 
persistante  (1). 

(1)  Les  mouvements  du  cœur  no  présentent  pas,  dioz  les  mammifères,  une 
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Ainsi,  la  strychnine  n'agirait  pas  d'une  façon  spéciale 
sur  la  région  des  centres  nerveux  à  laquelle  on  a  donné  le 
nom  de  centre  vaso-moteur  ;  la  contraction  des  petits  vais- 
seaux serait  une  des  manifestations  spasmodiques  réflexes, 
auxquelles  donneraient  lieu  les  stimulations  excito-motrices 
de  la  substance  grise  bulbo-méduUaire,  modifiée  par  cette 
substance  toxique.  L'expérimentation  confirme  d'ailleurs 
ces  présomptions  ;  elle  prouve  que  l'élévation  de  la  pres- 
sion sanguine  inlra-aortique,  sous  l'influence  de  l'intoxi- 
cation strychnique,  est  bien  réellement  le  résultat  d'un 
resserrement  réflexe  d'un  grand  nombre  de  vaisseaux 
périphériques.  Si  l'on  a  mesuré  la  pression  du  sang  dans 
la  carotide  d'un  chien  chloralisé,  et  si  on  la  mesure  de 
nouveau,  sur  le  mêmeanimal,  vingt  ou  vingt-cinq  minutes 
après  avoir  fait  dans  son  tissu  cellulaire  sous-cutané  une 
injection  de  quelques  milligrammes  de  chlorhydrate  dé" 
strychnine,  on  constate  que  celte  pression  n'a  pas  aug- 
menté. Or,  les  centres  vaso-moteurs  peuvent  encore,  s'ils 
sont  excités  directement,  produire  des  constrictions  vas- 
culaires,  chez  les  animaux  chloralisés.  Si  la  strychnine 
agissait,  par  excitation  directe,  sur  ces  centres,  on  devrait 
donc  observer  une  élévation  de  la  pression  intra-caroti- 
dienne,  chez  un  animal  chlorahsé,  puis  strychnisé.  Si  cet 
effet  n'a  pas  lieu,  c'est  que  cette  modification  de  la  pres- 
sion sanguine  est  bien  la  conséquence  d'un  phénomène 
vasculaire  rétlexe,  phénomène  qui  ne  peut  plus  se  mani- 
fester, parce  que  le  chloral  abolit,  ou  plutôt  affaiblit  très- 

modificdtion  constante.  Chez  les  grenouilles,  au  contraire,  de  fortes  doses  de 
chlorhydrate  de  strychniae,  introduites  sous  la  peau,  déterminent  un  ralen- 
tissement très-marqué  des  mouvements  cardiaques,  et  ce  ralentissement  paraît 
bien  dû,  en  grande  partie,  à  une  action  de  la  strychnine  sur  le  système  ner- 
veux, car  il  n'a  pas  lieu,  ou  est  beaucoup  mouulre  chez  les  grenouilles  prca- 
Inblcment  rurarisées. 
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notablement,  et  d'une  façon  plus  ou  moins  durable,  la 
réflectivité  vaso-motrice  du  bulbe  rachidien  et  de  la  moelle 
épinière  (1). 

Lorsque  la  dose  de  strychnine  n'est  pas  excessive,  il  est 
probable  que  la  constriction  généralisée  des  vaisseaux, 
d'abord  assez  prononcée,  s'affaiblit  ensuite  (2).  Toujours 
est-il  que,  dans  ces  conditions,  si  l'on  mesure  la  pression 
sanguine  intra-arlérielle  au  bout  d'un  certain  temps,  une 
demi-heure,  par  exemple,  après  l'injection  sous-cutanée 
de  chlorhydrate  de  strychnine  chez  un  animal  curarisé, 
on  peut  déterminer  un  accroissement  passager  de  la  pres- 
sion, en  frappant  brusquement  la  table  sur  laquelle  re- 
pose l'animal.  En  même  temps,  on  voit  les  globes  ocu- 
laires devenir  plus  saillants  et  les  pupilles  se  dilater  davan- 
tage. En  outre,  on  constate,  comme  l'a  vu  M.  le  docteur 
Bacchi,  à  l'aide  de  l'ophlhalmoscope,  chez  les  chiens  qui 
présentaient  ces  derniers  phénomènes,  une  dilatation  ra- 
pide et  passagère  des  vaisseaux  du  fond  de  l'œil,  presque 
aussitôt  après  que  l'animal  a  été  soumis  à  un  ébranlement 
soudain. 

(1)  On  sait  que  le  cliioral,  le  chloroforme,  et  les  autres  anesthésiques,  an- 
nulent complètement  les  autres  manifestations  réflexes  du  slrycbnisrae,  c'est- 
à-dire  les  convulsions  tétaniques  des  diverses  parties  du  corps,  la  dilatation  des 
pupilles,  etc. 

(2)  M.  Muron  a  fait  des  expériences  très-intéressantés,  relatives  à  l'action 
de  la  stryclinino  sur  la  température  des  mammifères  {).  Il  a  vu  que  l'injection 
d'une  certaine  quantité  de  chlorhydrate  de  strychnine  (08^03)  sous  la  peau  de 
raine,  sur  un  chien  curarisé  et  soumis  à  la  respiration  artificielle,  a  pour  effet 
de  faire  baisser  la  température  reclale  pendant  quelques  instants.  La  tempé- 
rature baissait  d'un  degré  au  moins,  puis  revenait  assez  rapidement  au  degré 
que  ron  avait  conslaté  avant  d'injecter  la  strychnine.  Il  est  probable  que  cet 
abaissement  de  température  (mesuré  dans  la  carolidc)  était  dû  à  la  contraction 
de  la  plupart  des  artères  périphériques  et  à  la  rentrée  brusque  d'une  grande 
quantité  de  sang  refroidi  dans  la  circulation. 

(*)  A.  Miirnn   /),..  ,fc  mrrntinn  de  la  lempéralmx  dons  h  liUuiui  (Mcm.  ilo  la  Soc. 

do  biolngii.,  ISl J,       M  Ot  »111T.  -  Voii-  rEXrÉK.  V). 
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Ce  dernier  fait  prouve  que  la  constriction  des  vaisseaux 
n'a  pas  lieu  dans  toutes  les  parties  du  corps,  chez  un  animal 
strychnisé. 

En  réalité,  "qu'il  s'agisse  d'un  résultat  primitif  ou  se- 
condaire de  l'action  de  la  strychnine,  on  trouve,  après 
la  mort,  dans  ce  genre  d'intoxication,  les  vaisseaux  des 
centres  nerveux  plutôt  dilatés  que  resserrés.  Il  y  a  \h  une 
ressemblance  de  plus  entre  le  tétanos  et  le  strychnisme. 
Chez  les  mammifères  qui  succombent,  empoisonnés  par 
la  strychnine,  la  substance  grise  des  centres  nerveux  offre 
une  teinte  beaucoup  plus  rosée  que  dans  l'état  normal.  J'ai 
pu  voir  la  dilatation  des  vaisseaux  des  centres  nerveux, 
d'une  façon  bien  nette,  en  examinant,  au  microscope,  des 
tranches  minces  de  la  moelle  épinière,  sur  une  grenouille 
qui  avait  présenté  des  convulsions  de  strychnisme  pendant 
un  mois  (1),  Cette  congestion  des  vaisseaux  s'observe  aussi 
dans  la  réline,  chez  les  mammifères,  pendant  les  crises 
convulsives.  Nous  avons  dit  que  les  vaisseaux  du  fond  de 
l'œil  se  dilatent  même  chez  des  chiens  préalablement  cu- 
rarisés,  puis  strychnisés,  lorsqu'on  soumet  ces  animaux  à 
une  excitation  un  peu  vive.  On  ne  peut  donc  pas  attribuer 
exclusivement  la  congestion  vasculaire  qui  a  lieu  dans  le 
fond  de  l'œil,  au  moment  des  accès  convulsifs,  aux  obsta- 
cles opposés  à  la  circulation  veineuse,  par  les  convulsions 
du  thorax  et  par  l'affaiblissement  des  mouvements  du 
cœur.  La  congestion  vasculaire  que  j'ai  observée  dans  la 
moelle  de  la  grenouille,  pouvait  bien  tenir,  en  partie,  aux 
stases  répétées  auxquelles  le  sang  veineux  avait  été  sou- 
mis, pendant  les  accès  convulsifs  ;  je  crois  pourtant  qu'il 

(1)  A.  Vulpian.  Convulsions  pendant  un  mois  chez  une  grenouille  empoisonnée 
par  la  strychnine.  —  Iniégrilé  complète  de  la  moelle  épinière  (Archives  ilc 
physiologie,  1868,  p.  306j. 
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faut  tenir  compte  aussi  des  irritations  excito-motrices, 
presque  incessantes,  de  la  moelle  épinière,  et  du  travail 
exagéré  auquel  elle  avait  été  condamnée. 

Quant  au  resserrement  des  vaisseaux,  constaté  par 
M.  Richter  dans  la  membrane  interdigitale  de  la  grenouille, 
ou  dans  l'aile  des  chauves-souris,  elle  tenait  sans  doute  aux 
accès  d'excitation  des  centres  vaso-moteurs,  d'une  part, 
et  peut-être  aussi,  d'autre  part,  à  l'affaiblissement  des 
mouvements  du  cœur,  qui  a  lieu  chez  les  animaux  stry- 
chnisés,  pendant  ces  mômes  accès. 

En  tout  cas,  ce  n'est  pas  à  une  action  primitive  et  élec- 
tive de  la  strychnine  sur  les  centres  ou  les  nerfs  vaso-mo- 
teurs, que  l'on  peut  attribuer  les  effets  produits  par  cette 
substance.  Conduite  par  la  circulation  dans  les  tissus,  la 
strychnine  pénètre  partout,  sans  doute,  dans  la  substance 
organisée,  à  la  façon  des  matériaux  de  la  nutrition.  A  cause 
de  la  constitution  histo-chimique  spéciale  de  la  substance 
grise  des  centres  nerveux  qui  président  aux  manifestations 
réflexes,  la  strychnine  détermine  une  certaine  modification 
de  cette  substance  tout  entière,  ou  seulement  des  cellules 
nerveuses  qu'elle  contient.  La  modiflcalion  ainsi  opérée 
exalte  les  propriétés  physiologiques  de  cette  substance* 
Qu'une  stimulation  soit  transmise  aux  centres  nerveux, 
les  convulsions  du  strychnisme  éclatent.  Telle  est,  suivant 
moi,  l'idée  sommaire  qu'on  peut  se  faire  du  mécanisme  de 
l'action  \  hysiologique  de  la  strychnine. 


VINGT-NEUVIÈME  LEÇON 


Influence  ilc  la  respiration  urtificiclie  et  de  l'apnée  sur  l'action  convulsivanto 
de  la  strychnine. 

Iniluence  des  substances  dites  poisons  du  cœur  sur  l'appareil  vaso-moteur.  — 
Enumération  des  principaux  poisons  du  cœur.  —  Troubles  cardiaques  pro- 
duits par  ces  agents  toxiques.  —  Reclierclies  sur  le  mécanisme  de  l'action 
exercée  sur  le  cœur  par  ces  poisons.  —  Hypothèse  de  Stannius.  —  Hypo- 
tLèse  de  M.  Traube,  —  Influence  de  la  curarisation  et  de  l'atropinisation 
préalables  des  animaux  sur  l'action  des  poisons  du  cœur.  —  Influence  de 
ces  .substances  sur  le  calibre  des  vaisseaux  périphériques  et  sur  la  pression 
sanguine  intra-aortique.  — L'action  des  poisons  du  cœur  sur  l'appareil  vaso- 
moteur  n'est  pas  démo.itrée.  —  Ce  n'est  pas  à  celte  aciion  que  l'on  doit 
attribuer  les  diverses  modificalions  fonctionnelles  produites  par  ces  sub- 
stances. 

Nous  avons  vu,  contrairennent  aux  assertions  de  divers 
auteurs,  que  la  strychnine  n'exerce  probablement  pas  une 
influence  directe  sur  l'appareil  vaso-moteur.  Si  nous  avions 
examiné  tous  les  points  de  l'histoire  physiologique  de  la 
strychnine,  j'aurais  essayé  de  vous  montrer  que  d'autres 
assertions  relatives  au  mode  d'action  de  cette  substance 
sont  aussi  très-coiitestables.  C'est  ainsi  que  je  crois  inexact(3 
l'opinion  de  M.  Ci.  Bernard  sur  le  mécanisme  de  cette 
action.  Vous  savez  que,  d'après  lui,  la  strychnine  agirait 
d'une  façon  primitive  et  spéciale  sur  les  nerfs  sensilifs  et 
(|u'elle  anéantirait  même,  chez  les  grenouilles ,  si  la  dose 
est  suffisamment  forte,  les  propriétés  physiologitjues  de  ces 
nerfs.  J'ai  cherché  à  prouver  ailleurs  (1)  que,  conformé- 

(1)  A.  Viilpian,  Remarques  touchant  l'action  de  la  strychnme  sur  les  gre- 
nouilles (Archives  de  physiologie  normale  et  pathologique,  1870,  p.  dl?). 
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ment  aux  résultais  publiés  par  Martin-Magron  et  Buis- 
son (1),  la  strychnine  laisse  la  sensibilité  intacte  chez  les 
grenouilles. 

D'autre  part,  j'aurais  été  amené  à  mettre  eu  doute  l'in- 
fluence deV  apnée  sur  h  production  des  convulsions  strychni- 
ques.  Vous  savez  que  MM.  Leube  (2)  et  Rosenthal  ont  an- 
noncé que  l'on  peut,  au  moyen  de  la  respiration  artifi- 
cielle, en  supprimant  pour  ainsi  dire  le  besoin  de  respirer 
et  en  amenant  par  cela  même  cet  état  que  le  second  de  ces 
auteurs  a  désigné  sous  le  nom  d'apnée,  empêcher  ces  con- 
vulsions de  se  produire  chez  un  animal  strychnisé,  ou  les 
arrêter  et  les  suspendre  indéfiniment,  si  elles  ont  com- 
mencé déjà  à  se  manifester.  M.  Uspensky  aurait  constaté 
que  l'on  peut,  de  la  même  façon,  faire  cesser  les  convul- 
sions produites  par  la  brucine,  par  la  thébaïne  et  par  la 
caféine  (3).  Ce  seraient  là  des  fails  pleins  d'intérêt,  s'ils 
étaient  indiscutablement  démontrés.  Mais  je  crains  que  ces 
pliysiologistes  n'aient  été  entraînés  à  généraliser  d'une  façon 
bi^aucoup  trop  large  les  résultats  qu'ils  ont  obtenus  dans 
quelques  expériences.  Il  se  peut  que  che2^  des  animaux 
auxquels  on  fait  absorber  de  petites  doses  de  strychnine, 
les  convulsions  n'éclatent  pas  lorsqu'on  pratique  la  respira- 
tion artificielle,  soit  avec  de  Tair  atmosphérique,  soit  avec 
de  l'oxygène  pur.  Mais  la  nécessité  d'abaisser  la  dose  jus- 
qu'au degré  oli  se  montrent  de  faibles  convulsions  chez 
les  animaux  qui  ne  sont  pas  en  état  d'apnée,  inspire  déjà 
quelque  défiance  ;  car,  lorsqu'on  a  pratiqué  de  nom- 

(1)  Martin-Magron  et  Buisson.  Action  comparée  de  l'extrait  de  noix  vomique 
cl  du  curare  (Journal  de  Brown-Séquard,  1859  et  1860). 

(2)  W.  Leube  (Reichert's  und  Du  Bois-Reyniond's  Arcliiv,  1867). 

(3)  P.  Uspensky.  Der  Einfluss  der  kimstliclien  Respiration  auf  die  nach 
Vergiftung  mit  Brucin,  Nicolin,  Picrotoxin,  Thcbaïn  und  Cofjciii  cintretendtn 
kruinpfe  (Reichert's  und  Du  Bois-Reymond's  Archiv.  1808,  p.  522). 
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brcuses  expériences  avec  la  strychnine,  on  sait  que  la  doso 
convulsivante  varie,  dans  une  certaine  mesure,  suivant 
les  individus  de  la  même  espèce  animale  que  l'on  soumet 
à  l'intoxication. 

Si  la  dose  est  franchement  toxique,  la  respiration  arti- 
ficielle n'a  réellement  aucune  influence  bien  reconnaissable 
sur  l'intensité  des  accès  convulsifs,  ni  sur  l'issue  de  Tem- 
pe isonnement.  M.  Rossbach  (1)  a  constaté,  en  effet,  que 
des  lapins,  qui  ont  absorbé  une  dose  mortelle  de  strych- 
nine, meurent,  même  lorsqu'on  pratique  la  respiration  ar- 
tificielle. Seulement,  la  mort  n'est  pas  aussi  prompte  que 
chez  des  animaux  de  même  taille  qui  ne  sont  pas  soumis 
à  l'insufflation  pulmonaire.  On  conçoit  facilement  qu'il 
en  soit  ainsi,  puisque,  dans  ce  dernier  cas,  les  animaux 
meurent  d'asphyxie,  soit  dès  le  premier  accès,  soit  dans 
un  des  accès  qui  suivent  de  près  celui-ci.  Les  recherches 
de  M.  Jochelsohn  (2)  ont  confirmé  celles  de  M.  Rossbach. 
J'ai  fait  tout  récemment  une  expérience  qui  témoigne 
dans  le  même  sens  que  celles  de  ces  auteurs.  En  voici  le 
résumé. 

Ëxp.  I.  —  Le  6  juillet  1873,  à  2  h.  45  m.,  on  met  à  nu  la  trachée-artère 
sur  un  chien  vigoureux,  d'assez  petite  taille. 

2  h.  54  m.    T.  R   390,5  G. 

2  h.  55  m.  Injection  sous-cutanée  de  4  milligrammes  de  chlorhydrate  de 
strychnine  dans  un  demi-centimètre  cube  d'eau  distillée. 

2  h.  57  m.  Première  crise  convulsive  commençant  par  un  peu  d'opistho- 
tonos  et  arrivant  en  quelques  instants  à  une  extrême  intensité. 

(1)  J.-M.  Rossbach.  Ueba-  den  Emfluss  der  Kunstlichen  Respiration  auf 
Strychninvergiftung  (Gentralblatt...,  1873,  p. '369). 

(2)  J.  Jochelsohn.  Ueber  den  Einfluss  der  Kûntslichen  Respiration  bei 
Strychninvergiftung  (Verhandlungen  der  Physical-Medic.  Gesellschaft  uz 
Wûrzburg,  nouvelle  série,  t.  V,  p.  107.  —  Anal,  m  Revue  des  Sciences  méd., 
1874,  t.  IV,  I,  p.  66) 
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On  commence  Immédiatement  la  respiration  artificielle.  Les  convulsions 
continuent.  On  constate  un  nystagmus  très-prononcé.  Les  pupilles  ont  une 
dimension  moyenne. 

3  h.    T.  R   40«,3  G. 

Les  convulsions  sont  incessantes.  La  respiration  artificielle  est  orati-iuée 
sans  interruption. 

3  h.   5  m.    T.  R   Al»  G. 

3  h.  15  m.    T.  R  t   4l°,7  G. 

Les  convulsions  cessent  maintenant  de  temps  en  temps.  Elles  se  montrent 
d'une  façon  spontanée,  en  apparence.  Le  moindre  contact,  portant  sur  l'ani- 
mal, provoque  un  accès.  Les  pupilles  sont  très-dilatées ;  les  iris  sont  presque 
effacés  ;  pas  de  nystagmus. 

3  h.  25  m.    T.  R   Û2»  G. 

3  h.  35  m.  Accès  convulsif  général,  très-violent,  avec  trémulation  spasmo- 
dique  de  tous  les  muscles  pendant  deux  minutes  au  moins.  T.  R.  42°, 2  G. 
La  main  appliquée  sur  la  peau  de  l'animal  éprouve  une  vive  sensation  de 
chaleur. 

3  h.  42  m.    T.  R   42°,4  G. 

La  papille  optique  de  l'œil  gauche,  vue  à  l'ophthalmoscope,  est  très-rouge, 
un  peu  sombre.  Les  vaisseaux  contiennent  un  sang  noirâtre. 

3  h.  55  m.    T.  R   a2'',8  G. 

4  h.  T.  R   43°  G. 

4  h.  5  m.  On  interrompt  la  respiration  artificielle,  comme  on  l'avait  déjà 
fait  à  deux  ou  trois  reprises,  pour  voir  si  la  respiration  spontanée  n'avait  plus 
lieu.  Cette  fois  (cela  ne  s'était  pas  produit  dans  les  précédentes  périodes  de 
suspension  de  l'insufflation  pulmonaire),  après  deux  ou  trois  respirations  spon- 
tanées, tout  mouvement  respiratoire  cesse.  Au  bout  de  quelques  secondes,  on 
reprend  la  respiration  artificielle.  11  y  a  des  convulsions  tremblantes,  paraissant 


spontanées,  presque  à  chaque  minute. 

T.  R   4  3»,  2. 

4  h.  23  m.    T.  R   43'',3. 

A  4  h.  30  m.,  il  n'y  a  plus  de  convulsions. 

4  h.  33  m.    T.  R  i   43°,2. 


On  constate,  à  l'aide  d'une  aiguille  implantée  entre  les  côtes  jusqu'au  cœur, 
que  les  battements  de  cet  organe  sont  arrêtés.  On  cesse  la  respiration  arti- 
ficielle. 

Il  semble  y  avoir  déjà  un  commencement  de  roideur  cadavérique  des 
muscles  des  membres  ;  cette  raideur  existe  bien  réellement  dans  les  muscles 
releveurs  du  maxillaire  inférieur  ;  on  a  de  la  peine  à  écarter  les  mâchoires; 
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A  à  h.  35  nu,  on  met  à  découvert  un  des  muscles  de  la  face  antérieure  de 
l'une  des  cuisses.  La  réaction  de  ce  muscle,  examinée  au  moyen  d'un  papier 
bleui  par  le  tournesol^  est  plutôt  acide  qu'alcaline. 

Le  thermomètre  retiré  du  rectum,  où  il  est  resté  à  demeure,  est  recouvert 
Je  matières  fécales  jaunâtres,  à  demi  liquides. 

Nécropsie  faite  le  7  juillet. 

Pas  d'infiltrations  ecchymotiques  dans  les  muscles. 
Cœu7'  et  poumons  :  Sains. 

Estomac.  Congestion  de  toute  l'étendue  de  la  membrane  muqueuse.  Le 
contenu  de  l'estomac  est  un  liquide  rouge  foncé,  noirâtre. 

Pas  de  rougeur  bien  manifeste  de  la  membrane  muqueuse  de  l'intesiin 
[jrèle,  si  ce  n'est  dans  un  point  assez  limité  de  l'iléon.  Los  follicules  du  gros 
intestin  sont  volumineux. 

Vurine  recueillie  dans  la  vessie  n'offre  aucun  caractère  morbide  bien 
prononcé.  On  évapore  l'uriiit' ,  et  le  résidu  de  l'évaporation  est  injecté 
sous  la  peau  d'une  grenouille.  Cet  animal  ne  tarde  pas  à  être  pris  de 
convulsions  tout  à  fait  semblables  à  celles  auxquelles  donne  lieu  la  stry- 
chnine. 

On  voit  que  la  respiration  artificielle  n'a  point  sauvé  ce 
chien,  et  qu'elle  n'a  même  pas  empêché  la  reproduction 
incessante  des  convulsions.  Seulement,  lorsque  la  respi- 
ration artificielle  n'est  pas  pratiquée,  la  vie,  au  lieu  de 
se  prolonger  pendant  deux  heures,  comme  chez  ce  chien, 
cesrse  parfois,  comme  nous  l'avons  dit,  dès  l'un  des  pre- 
miers accès  tétaniques.  C'est  ainsi  que  les  choses  se 
passent  toujours,  lorsque  la  quantité  de  strychnine  dé- 
passe un  peu,  si  légèrement  que  ce  soit,  la  dose  qui  n'est 
pas  fatalement  mortelle.  Lorsque  la  dose  est  plus  faible, 
la  mort  n'a  pas  lieu;  mais  l'animal  survit  alors,  le  plus 
souvent,  même'  lorsqu'il  n'est  pas  soumis  à  la  respiration 
artificielle. 

La  persistance  des  convulsions  a  entraîné  une  forte 
augmentation  de  la  chaleur  intérieure  du  corps;  la 
température  rectale  est  montée  de  89°, 5  à  43°, 3.  Celte 
élévation  de  température  est  la  règle,  dans  le  strych- 
nisme,   lorsque  l'animal  survit  assez  pour  que  l'effet 
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thermogène  des  contractions  exagérées  des  muscles  puisse 
modifier  la  chaleur  centrale  du  corps  (1). 

—  Mais  j'ai  hâte  de  terminer  cette  digression  et  d'en 
venir  au  sujet  de  ma  leçon  actuelle. 

Je  me  propose  d'examiner  si,  comme  on  l'a  dit,  les 
poisons  du  cœur  exercent  sur  les  nerfs  vaso-moteurs  une 
influence  qui  expliquerait,  du  moins  en  partie,  leur  action 
physiologique. 

Vous  savez  qu'on  a  donné  ce  nom  de  poisons  du  cœur 
aux  diverses  substances  toxiques  qui  produisent,  chez  les 
animaux,  comme  effet  principal  ou  primitif,  un  affaiblis- 
sement notable  des  mouvements  du  cœur,  et  qui  peuvent 
même  arrêter  ces  mouvements  et  déterminer  la  mort  par 
ce  mécanisme,  alors  que  les  autres  fonctions  s'exécutent 
encore. 

La  première  des  substances  toxiques  dont  l'action  spé- 
ciale sur  le  cœur  ait  été  bien  reconnue  est  la  digitale. 
Cependant  B.  Brodie  avait  déjà,  en  1811,  constaté  que 
Vupas  antiar  arrête  les  mouvements  du  cœur.  Stannius 
d'abord  (2),  puis  Traube,  en  1851  (5)  ont  étudié  les  effets 
delà  digitale  sur  les  animaux,  et  ils  ont  pu  ainsi  chercher  à 
démêler  le  mécanisme  par  lequel  le  suc  de  cette  plante 
modifie  et  ralentit  les  mouvements  du  cœur,  comme  les 
médecins  le  savaient  depuis  longtemps.  J'ai  publié  en 
1855  {h)  les  résultats  d'assez  nombreuses  expériences  faites 

(1)  Voyez  rexpérience  relatée  dans  la  précédente  leçon. 

(2)  Stannius.  Untersuchungen  iicber  die  Wirkung  der  Digitalis  und  des 
Digitalin.  (Archiv.  f.  physiol.  Heilkunde,  X  Jahrg.,  II  Heft). 

(3)  Traube.  Versuche  ueber  die  Wirkung  der  Digitalis  (Gesammelte  Beitrage 
zur  Pathologie  und  Physiologie,  I,  p.  190;  abgedrucM  aus  dem  2  Jnhrgang 
der  Charite-Annalen,  1851). 

(4)  A.  Vulpian.  De  l'action  de  la  digitaline  sur  les  batraciens  (Comptes 
rendus  do  la  Société  de  biologie,  1855,  p.  67  et  suiv.). 
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sur  les  grenouilles  à  l'aide  de  la  digitaline  d'Homolle  et 
Quevenne.  J'établissais,  dans  la  note  à  laquelle  je  fais  allu- 
sion, que  la  digitaline,  introduite  sous  la  peau  d'une  gre- 
nouille, détermine  l'arrêt  des  mouvements  du  cœur  (1), 
avant  que  la  motilité  volontaire,  la  sensibilité  et  les  autres 
propriétés  et  fonctions  de  l'animal  aient  subi  une  modifi- 
cation bien  reconnaissable.  Les  recherches  d'un  grand 
nombre  d'expérimentateurs  sont  venues,  depuis  lors,  con- 
firmer ce  que  j'avais  vu  sous  ce  rapport.  Du  reste,  l'année 
précédente  (1854),  j'avais  déjà  fait  connaître  les  effets  du 
venin  du  crapaud,  et  j'avais  montré  que  ce  venin  arrête  les 
mouvements  du  cœur  de  la  grenouille,  avant  d'abolir  la 
molricité  des  nerfs  de  la  vie  animale  ou  la  contractilité 
des  muscles  des  membres  (2). 

La  digitale  ou  son  principe  actif,  la  digitaline,  et  le  venin 
du  crapaud  ne  sont  pas  les  seules  substances  toxiques  qui 
agissent  ainsi  sur  le  cœur.  Le  venin  de  la  salamandre 
aquatique  ou  triton  [Salamandra  cristata,  Latr.)  produit 
un  effet  du  même  genre  (3). 

Nous  avons  cité  aussi  Xupas  antiar  (Antiaris  toxicaria^ 
famille  des  artocarpées)  dont  l'extrait  et  l'alcaloïde  [anti- 
arine)  sont  des  poisons  du  cœur  très-énergiques  (Brodie, 
Emmert,  Pelikan  et  Dybkonsl{i)(fi). 

(1)  Stannius  avait  déjà  reconnu  que  la  digitale  peut  arrêter  plus  ou  moins 
rapidement  le  cœur  des  grenouilles,  avant  que  le  reste  de  l'organisme  soit 
affecté  d'une  façon  notable.  Il  avait  constaté  aussi  que  l'excitabilité  du  cœur 
est  complètement  abolie  par  le  principe  actif  de  cette  plante. 

(2)  A.  Vulpian.  Sur  le  venin  du  crapaud  commun  (Comptes  rendus  de  la 
Société  de  biologie,  1859,  p.  133  et  siiiv.). 

(3)  A.  Vulpian,  Étude  physiologique  des  ve?iins  du  crapaud,  du  triton  et  de 
la  salamandre  terrestre  (Mémoires  de  la  Société  de  biologie,  1856,  p.  125 
et  suiv.). 

(4)  W.  Dybkonski  et  E.  Pelikan.  Recherches  physiologiques  sur  l'action  des 
différents  poisons  du  cœur.  (Mémoires  de  la  Société  de  biologie,  1861,  p.  97 
et  suiv.). 
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Il  en  est  de  môme  de  Vinée  ou  onage  {Strophantus 
hispidus,  famille  des  Apocijnées).  L'extrait  alcoolique  des 
graines  de  cette  plante  arrête  aussi  les  mouvements  du 
cœur,  avec  une  grande  promptitude  et  à  très-faible  dose 
(Pelikan  (1),  Fraser,  Carville  et  Polaillon). 

Je  citerai  encore,  parmi  les  poisons  du  cœur,  le  tanguin 
[Tanghinia  venenifera,  famille  des  Apocynées)  étudié  par 
MM.  Pelikan  et  Kôlliker,  Ghatin  fils;  divers  poisons  de 
flèches,  tels  que  le  vao,  le  coroival  (Hammond,  Weir 
Mitchell)  (^);  le  poison  de  Malacca,  poison  de  Jakun  ou 
Mintras  (Rosenthal,  H.  Meyer)  (3)  ;  le  Dajaksh,  ou  poison 
des  flèches  de  Bornéo(  Braywood)  {h). 

A  ces  substances  toxiques  il  faut  ajouter  XelUhore  vert 
(Pelikan),  Xexirait  de  nerium  oleander  (Pelikan)  (5)  et  la 
saponine  (6). 

h'aconitine,  au  dire  de  MM.  R.  Bôhm  et  Wartmann, 
du  moins  à  une  certaine  dose,  c'est-à-dire  à  la  dose  d'an 


(1)  Eug.  Pelikan.  Sur  un  nouveau  'poison  du  cœur,  provenant  de  l'inée  ou 
oduge,  et  employé  au  Gabon  (Afrique  occidentale)  comme  poison  de  flèches. 
(Comptes  rendus  de  l'Académie  des  sciences,  juin  1865). 

(2)  W.  A.  Hammond  et  S.  Weir  Mitchell.  Recherches  eoopérimentales  sur 
le  CORROWAL  et  le  yao,  deux  nouvelles  espèces  de  curare  ou  poison  de  flèches 
dans  l'Amérique  du  Sud  (The  American  Journal  of  the  Med.  Sciences, 
July  1859). 

(3)  I.  Rosenthal.  Veber  Herzgifte.  (Archiv  von  Reichert  und  Du  Bois- 
Reymond,  1865,  p.  601).  —  Hermann  Meyer.  Veher  das  neue,  von 
D'  Jagor  ans  Malacca  mitgebrachte  Gifl.  (Archiv  von  Reichert  und  Du  Bois- 
Reymond,  1866,  p.  284). 

(4)  P.  Braidwood.  Recherches  sur  l'action  physiologique  du  dajahsch,  poison 
de  flèches  employé  à  Bornéo  (Edinburgh  Med.  Journal,  août  1864). 

(5)  Eug.  Pelikan.  Nouvelles  recherches  sur  le  poison  du  nerium  oleandeb 
(Comptes  rendus  de  l'Académie  des  sciences,  1866,  —  Note  reproduite  dans 
la  Gaz.  des  Hôpitaux,  13  février  1866). 

(6)  H.  Kôhler.  Die  Locale  Anûsthesirung  durch  Saponin  et  Ueber  den 
Antagonismus  der  pliysiologischen  Wii-kung  des  Saponin  und  Digitalin  (Anal 
in  Centralblalt...,  1873,  p.  409). 
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milligramme,  en  injection  sous-cutanée,  serait  aussi  un 
poison  du  cœur.  A  une  dose  plus  faible,  à  un  dixième  ou 
à  un  vingtième  de  milligramme,  ce  poison  n'arrêterait  pas 
le  cœur  et  il  aurait  sur  les  nerfs  une  action  du  même  genre 
que  celle  du  curare  (Gréhant  et  Duquesnel)  (1). 

D'après  M.  Traube  et  d'autres  expérimentateurs,  il  fau- 
drait ranger  dans  ce  groupe  d'agents  toxiques  la  bile  et 
les  sels  biliaires.  Mais  je  dois  dire  que  les  expériences  que 
j'ai  faites  ne  confirment  g;uère  ce  qu'on  a  dit  de  l'action 
de  ces  substances  sur  le  cœur.  Lorsqu'on  introduit  du 
glycocholate  ou  du  taurocholate  de  soude,  sous  la  peau 
d'une  grenouille,  à  une  grande  distance  du  cœur,  au 
niveau  de  l'extrémité  d'un  membre  postérieur,  par  exemple, 
on  n'observe  point  l'arrêt  des  battements  cardiaques.  Tout 
au  plus  remarque-t-on  un  peu  de  ralentissement  de  ces 
battements. 

Je  ne  cite  pas,  parmi  les  poisons  du  cœur,  divers  sels 
métalliques  que  l'on  a  considérés  comme  ayant  aussi  une 
action  d'arrêt  sur  les  mouvements  de  l'organe  central  de 
la  circulation  (les  sels  de  cuivre,  de  mercure ,  de  potas- 
sium, etc.),  parce  que  ces  matières  salines,  introduites 
sous  la  peau  de  l'extrémité  d'un  des  membres  postérieurs 
d'une  grenouille,  peuvent  tuer  l'animal  avant  d'avoir  fait 
cesser  les  battements  du  cœur. 

Les  différentes  substances  que  nous  venons  de  grouper 

(1)  Gréhant  et  Duquesnel.  Sur  l'action  physiologique  de  raconititie  cristal- 
lisée (Comptes  rendus  de  l'Académie  des  sciences,  17  juillet  1871).  — 
M.  Aschscharumow  avait  observé,  avant  ces  expérimentateurs,  que  le  clilo- 
rliydrate  d'aconitine  arrête  les  mouvements  du  cœur  des  grenouilles.  M.  >Suil- 
laud  (*),  dans  un  travail  récent,  a  contesté  l'exactitude  des  propositions  émises 
par  MM.  G  reliant  et  Duquesnel. 

(*)  A.  J.  Guillaud,  De  l'aconit  et  d*  Vaconitin»  (Thèse  inaugurale,  Montpellior,  1874). 
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sous  le  nom  de  poisons  du  cœur  agissent  toutes  ou  presque 
toutes  de  la  même  façon.  Elles  déterminent,  au  bout  d'un 
certain  temps,  lorsqu'elles  sont  introduites  dans  la  circula- 
tion, par  absorption  sous-cutanée,  ou  de  toute  autre  façon, 
des  troubles  progressifs  des  mouvements  du  cœur.  C'est 
sur  la  grenouille  que  ces  effets  peuvent  être  bien  étudiés, 
parce  qu'il  est  facile  de  mettre  le  cœur  à  nu,  sur  cet 
animal,  sans  porter  atteinte  à  la  vie,  et  parce  qu'on  peut 
tenir  cet  organe  en  observation  pendant  des  heures 
entières,  dans  ces  conditions  expérimentales.  Les  mouve- 
ments du  cœur  peuvent  })résenter,  au  début  de  l'intoxica- 
tion, une  légère  accélération;  mais  bientôt  ils  se  ralen- 
tissent et  deviennent  plus  ou  moins  irréguliers.  Les 
systoles  ventriculaires  ont  lieu  d'une  façon  partielle  et  in- 
complète; parfois  aussi  chaque  systole  du  ventricule  est 
précédée  par  deux  systoles  des  oreillettes.  Le  ventricule 
cesse  de  se  contracter  après  un  temps  variable,  et,  d'ordi- 
naire, il  revient  sur  lui-môme  et  reste  immobile,  en  état 
de  resserrement;  il  est  blanc  jaunâtre  et  absolument  vide 
de  sang.  Le  mouvement  rhylhmique  des  oreillettes  continue 
encore  pendant  quelques  minutes,  mais  il  s'affaiblit  visi- 
blement et  les  cavités  de  ces  parties  du  cœur  se  remplissent 
de  sang.  Lorsqu'elles  cessent  de  se  contracter,  elles  sont 
fortement  dilatées,  pleines  de  sang  noir,  et  contrastent 
entièrement  par  ces  caractères  avec  le  ventricule  qui  est, 
ainsi  que  nous  venons  de  le  dire,  pâle  et  resserré. 

A  ce  moment,  la  grenouille ,  d'ordinaire ,  n'a  encore 
presque  rien  perdu  de  la  vivacité  et  de  l'énergie  de  ses 
mouvements.  Si  on  la  laisse  libre,  elle  saute  avec  vigueur, 
bien  que  son  cœur  ne  batte  plus.  Les  muscles  de  la  vie 
animale  ne  tardent  pas  cependant  à  s'affaiblir;  leur  con- 
Iractilité  diminue  peu  à  peu.  Si  l'on  compare  une  gre- 
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nouille  chez  laquelle  le  cœur  vient  de  s'arrêter,  par  suite 
de  l'action  d'un  poison  du  cœur  (absorbé  sous  la  peau),  et 
une  autre  grenouille  de  môme  taille  et  de  même  sexe,  sur 
laquelle  on  lie,  à  ce  moment-là  même,  les  vaisseaux  en 
rapport  avec  la  base  du  cœur,  pour  interrompre  aussi  toute 
circulation ,  on  voit  que  la  contractilité  des  muscles  des 
membres  persistera  bien  plus  longtemps  chez  ce  dernier 
animal  que  chez  le  premier.  Les  substances  toxiques,  dites 
poisons  du  cœur,  agissent  donc  sur  tous  les  muscles  à  fibres 
striées  et  tendent  à  détruire  leur  contractilité.  Quant  aux 
nerfs  moteurs  de  la  vie  animale,  ces  substances  ne  parais- 
sent pas  avoir  d'action  spéciale  sur  eux. 

A  côté  de  ces  agents  toxiques,  on  pourrait  inscrire  aussi 
]amiiscarine,G'Gsi-k-àive  l'alcaloïde  que  MM.  Schmiedeberg 
et  Koppe  sont  parvenus  à  extraire  de  la  fausse  oronge 
[Amanita  muscaria).  La  muscarine  agit,  en  effet,  très- 
énergiquement  sur  le  cœur.  Elle  diffère  des  autres  poisons 
du  cœur,  en  ce  que,  chez  la  grenouille  soumise  à  son 
action,  le  ventricule,  au  moment  de  l'arrêt  du  cœur, 
demeure  toujours  en  pleine  diastole  (1). 

Les  remarques  que  je  vais  vous  présenter  sur  le  méca- 
nisme de  l'action  physiologique  des  poisons  du  cœur  ne 
concerneront  directement  que  les  substances  qui  agissent 
à  la  façon  de  la  digitalme,  de  \upas  antiar  et  de  l'inée. 

La  recherche  du  mécanisme  de  l'action  physiologique 
des  substances  dites  poisons  du  cœur,  a  donné  naissance  à 
de  nombreux  travaux;  mais  on  peut  dire,  aujourd'hui  en- 

(1)  L'exirnit  aqueux  de  jaborandi,  comme  je  m'en  suis  assuré,  exerce  sur 
le  cœur  de  la  grenouille  une  action  très-analogue,  sous  la  plupart  des  rapports, 
tt  celle  de  la  muscarine  (1875). 
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core,  que  toutes  les  obscurités  du  sujet  sont  bien  loin  d'être 
dissipées.  Plusieurs  physiologistes  repoussent  cette  déno- 
mination de  poisons  du  cœur;  ils  allèguent  qu'appeler 
ainsi  les  substances  en  question,  c'est  laisser  croire  qu'elles 
agissent  d'une  façon  exclusive  sur  le  cœur.  Au  point  de 
vue  de  la  rigueur  du  langage  scientifique,  ils  ont  raison, 
sans  doute,  puisque  l'action  de  ces  poisons  ne  se  borne  pas 
à  l'arrêt  des  mouvements  du  cœur  ;  mais  devons-nous 
abandonner  pour  cela  une  expression  qui,  en  somme,  rap- 
pelle le  caractère  principal  de  tout  un  groupe  de  substances 
toxiques,  c'est-à-dire  la  propriété  qu'elles  ont  d'arrêter  le 
cœur  avant  de  produire  toute  autre  perturbation  mortelle 
des  fonctions?  Je  ne  le  pense  pas.  C'est  en  interrompant 
les  battements  du  cœur  que  ces  substances  tuent  les  ani- 
maux, au  milieu  de  troubles  fonctionnels  plus  ou  moins 
apparents,  et  cela  me  paraît  suffire  à  légitimer  l'expression 
contestée. 

Deux  principales  hypothèses  ont  été  émises  pour  rendre 
compte  de  l'action  de  ces  poisons  sur  le  cœur ,  et  sont 
encore  en  présence.  Parmi  les  physiologistes,  les  uns 
adoptent  l'opinion  de  Stannius;  ils  admettent  avec  lui  que 
les  poisons  du  cœur  agissent  sur  le  tissu  musculaire  du 
cœur  :  les  autres,  avec  M.  Traube,  pensent  que  ces  sub- 
stances ne  troublent  et  n'interrompent  les  mouvements 
du  cœur  qu'en  modifiant  le  fonctionnement  de  l'appareil 
nerveux  cardiaque.  Il  faut  ajouter  toutefois  que ,  dans 
cette  dernière  théorie,  on  n'élimine  pas  complètement 
l'action  des  poisons  du  cœur  sur  le  myocarde;  seulement, 
on  la  relègue  au  second  plan. 

M.  Traube,  en  1851,  avait  étudié  surtout  l'effet  de  la 
digitale  sur  les  mammifères.  Des  expériences  variées  l'a- 
vaient conduit  à  supposer  que  l^  digitale  agit  sur  le  cœur 
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en  excitant  la  moelle  allongée.  Les  nerfs  vagues  se  trouve- 
raient ainsi  excités  au  niveau  de  leur  foyer  d'origine  dans 
le  bulbe  rachidien,  et  il  en  résulterait  un  affaiblissement 
et  un  ralentissement  des  mouvements  cardiaques.  M.  Traube 
assurait  qu'après  la  section  des  nerfs  vagues,  sur  un  mam- 
mifère, sur  un  chien  par  exemple,  l'infusion  de  digitale, 
introduite  dans  la  circulation,  n'avait  plus,  en  général, 
d'influence  sur  la  fréquence  et  la  force  du  pouls.  Dans  les 
cas  exceptionnels  oi!i,  après  la  section  des  nerfs  vagues,  il 
observait  encore  un  ralentissement  des  mouvements  du 
cœur,  il  attribuait  ce  résultat  à  une  action  de  la  substance 
sur  la  partie  périphérique  de  ces  nerfs. 

On  reconnut  bientôt  que  l'expérience  de  M.  Traube  ne 
donne  pas  le  résultat  indiqué,  et  qu'il  ne  l'avait  obtenu 
probablement  que  par  suite  de  l'intervention  de  circon- 
stances accidentelles  spéciales.  J'ai  eu  l'occasion  de  mon- 
trer, à  diverses  reprises,  dans  mes  cours,  que  la  digitaline, 
lorsqu'elle  est  introduite  dans  le  tissu  cellulaire  d'un  chien, 
et  surtout  lorsqu'elle  est  injectée  dans  une  veine  crurale,  en 
solution  alcoolique  étendue  d'eau,  chez  un  animal  de  cette 
espèce,  peut  arrêter  le  cœur,  après  que  les  deux  nerfs 
pneumogastriques  ont  été  sectionnés  au  milieu  de  la  région 
cervicale. 

MM.  Polaillon  et  Carville  (1)  ont  introduit  de  l'extrait 
d'inée  sous  la  peau  de  grenouilles,  sur  lesquelles  ils 
avaient  préalablement  enlevé  l'encéphale  et  la  moelle  épi- 
nière,  c'est-à-dire  la  totalité  du  myélencéphale.  Dans  ces 
conditions,  l'arrôt  du  cœur  a  été  simplement  retardé  chez 

(1)  Polaillon  et  Carville.  Étude  •physiologique  sur  les  effets  toxiques  de 
Pinée,  ou  })oison  des  Pahouins  (Ârcliives  de  physiologie  normale  et  patholo- 
gique, 1872,  p.  697  ol  siiiv,). 
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ces  grenouilles  ;  mais  il  a  eu  lieu  comme  chez  des  grenouilles 
saines,  el  le  cœur,  soit  au  moment  des  premiers  troubles 
produits  par  le  poison,  soit  au  moment  de  l'arrêt  définitif 
de  ses  battements,  a  présenté  exactement  les  mêmes  carac- 
tères que  lorsque  les  animaux  ont  leurs  centres  cérébro- 
spinaux  intacts  (1).  Le  retard  des  phénomènes  toxiques 
s'explique  très-facilement  dans  ces  circonstances.  Nous 
avons  montré  ailleurs,  avec  d'autres  expérimentateurs,  que 
la  destruction  du  myéleucéphale  détermine  un  affaiblis- 
sement extrême  de  la  circulation  périphérique.  Il  en  ré- 
sulte nécessairement  un  retard  dans  l'absorption  des 
poisons.  L'extrait  d'inée ,  introduit  sous  la  peau  d'une 
grenouille  ainsi  opérée,  ne  se  trouve  donc  dans  le  sang, 
en  quantité  suffisante  pour  agir  sur  le  cœur,  qu'après  un 
temps  beaucoup  plus  long  que  si  le  myéleucéphale  était 
intact. 

Ces  faits  montrent  que  l'expérience,  qui  avait  servi  de 
point  de  départ  à  l'hypothèse  de  M.  Traube,  n'a  vérita- 
blement aucune  valeur.  D'autre  part,  il  est  facile  de  voir 
((ue  l'état  dans  lequel  s'arrête  le  cœur,  chez  les  animaux 
intoxiqués  par  les  vrais  poisons  du  cœur,  est  tout  autre 
qu'il  devrait  être  si  cette  hypothèse  était  exacte.  Si  l'on 
excite  les  nerfs  vagues  sur  un  mammifère  ou  sur  un  autre 
vertébré,  les  mouvements  du  cœur,  il  est  vrai,  s'arrêtent; 
mais  l'arrêt  de  cet  organe  a  lieu  en  diastole  :  le  myocarde 
ventriculaire  est  en  résolution  paralytique.  Or,  nous  savons 

(1)  M.  Pelikan  (')  avait  constaté  que  l'upas  antiar  arrête  le  cœur  de  la 
grenouille  après  ablatiou  de  la  moelle  allong.ie  et  de  la  moelle  épinière  ;  plus 
tard,  M.  Uôlim  (")  avait  vu  que  l'action  de  la  digitaline  sur  le  cœur  n'est  pas 
empêchée  par  la  destruction  préalable  du  cerveau  et  de  la  moelle  épinière. 

He*bioltie?'Î857"p"m''°'"''''''''  "     l'»Miarine  (Comptos  rendus  ,1e  In  Société 
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que,  chez  la  grenouille,  lorsque  les  mouvements  du  cœur 
cessent,  sous  l'influence  de  la  digitaline,  de  l'inée,  de 
\'upas  antiai\  et  des  autres  poisons  analogues  comme  ac- 
tion, le  ventricule  revient  sur  lui-même,  se  vide  et  de- 
meure resserré. 

Aussi  la  théorie  de  M.  Traube  s'est-elle  peu  à  peu  trans* 
formée.  Au  lieu  d'admettre  une  action  de  ces  poisons  sur 
le  bulbe  rachidien,  ou  sur  les  nerfs  vagues,  les  partisans 
de  cette  théorie  supposent  que  les  substances  toxiques  eu 
question  exercent  leur  influence  sur  les  ganglions  situés 
dans  l'épaisseur  des  paroLs  du  cœur,  ou  même  sur  les 
extrémités  périphériques  de  certaines  des  fibres  nerveuses 
qui  se  distribuent  au  cœur. 

L'expérimentation  physiologique  nous  conduit  à  mettre 
hors  de  cause  les  extrémités  cardiaques  des  nerfs  vagues 
(c'est-à-dire  les  extrémités  des  fibres  nerveuses  cardiaques, 
fournies  aux  nerfs  vagues  par  les  nerfs  accessoires  de 
Willis).  J'ai  fait  voir  que  la  digitaline,  injectée  dans  une 
des  veines  crurales,  chez  un  chien  curarisé,  soumis  à  la 
respiration  artificielle  (et  chez  lequel  on  a  même  préala- 
blement coupé  les  deux  nerfs  pneumogastriques),  déter- 
mine l'arrêt  du  cœur.  M.  Gourvat  (1)  a  obtenu  le  même 
résultat,  à  savoir  :  l'arrêt  des  mouvements  du  cœur,  sous 
l'influence  de  la  digitaline,  chez  les  mammifères  cura- 
risés. 

MM.  PolaiUon  et  Carville  (2)  ont  injecté  une  dose 
toxique  d'inée  sous  la  peau  et  dans  une  des  veines  cru- 
rales, chez  des  chiens  préalablement  empoisonnés  par 
de  fortes  quantités  de  curare.  Avant  de  pratiquer  l'in- 

(1)  Gourvat.  Physiologie  expérimentale  sur  la  digitule  cl  la  digitaline 
(Thèse  inaugurale,  Paris,  1871). 
(■2)  Polaillon  et  Carville,  loc.  cit. 
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jeclion  de  solution  aqueuse  d'extrait  d'inée,  on  s'était 
assuré,  par  la  faradisatiou  des  nerfs  vagues,  que  ces  nerfs 
n'avaient  plus  d'aclion  sur  le  cœur.  Or,  MM.  Polaillon  et 
Carville  ont  vu  le  cœur  s'arrêter  chez  les  chiens  soumis  à 
l'action  de  l'inée,  dans  ces  conditions. 

M.  Ackermann  (1)  assure  cependant  que  la  digitaline 
absorbée  par  des  animaux  préalablement  morphinisés  ou 
curarisés,  ne  détermine  plus,  surtout  dans  le  dernier  cas, 
le  moindre  ralentissement  du  cœur.  Il  en  conclut,  avec 
M.  Traube,  que  le  principe  actif  de  la  digitale  influence 
les  mouvements  du  cœur  par  l'intermédiaire  des  extré- 
mités du  nerf  vague.  Le  fait  indiqué  par  cet  expérimen- 
tateur est  exact,  dans  une  certaine  mesure  toutefois.  J'ai 
pu,  ainsi  que  je  viens  de  le  dire,  arrêter  le  cœur  sur 
des  chiens  fortement  curarisés,  en  injectant  directement 
de  la  digitaline  dans  une  des  veines  crurales  :  mais  je 
reconnais  que  l'action  de  cette  substance  est  très-notable- 
ment amoindrie  par  une  curarisation  préalable  de  l'animal. 
Il  est  difficile  d'arrêter  le  cœur,  à  l'aide  de  ce  poison  , 
sur  une  grenouille  complètement  curarisée.  Quelquefois 
on  n'observe  même  pas  de  ralentissement  des  mouve- 
ments de  cet  organe.  Mais  il  faut  bien  remarquer  que 
l'absorption  est  ralentie  chez  un  animal  curarisé.  La  cir- 
culation périphérique  n'est  pas  aussi  active  que  chez  un 
animal  sain.  La  cause  principale  de  cette  torpeur  rela- 
tive de  la  circulation  dans  les  petits  vaisseaux  me  paraît 
être  surtout  l'affaiblissement  des  mouvements  du  cœur, 
ou  du  moins  l'amoindrissement  du  volume  des  ondées 

(1)  Th.  Ackermann.  Veber  die  physiologischen  Wirkungen  des  Digitalins 
auf  den  Kreislauf  und  die  Temperatur  (Deutschen  Archiv  f.  klin,  Mcd.,  1872, 
XI,  p.  125).  —  Du  même  :  Ueber  die  Wirkungen  der  Diyitalis  (Volkmann's 
Saminlung  klin.  Vortrilge,  n°  48).  Anal,  in  Gentralblatt...,  1873,  p.  203. 
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cardiaques  lancées  dans  l'aorte.  Cet  amoindrissement  lient 
sans  doute  lui-même,  non-seulement  à  l'ac! ion  du  curare 
sur  l'appareil  nerveux  du  cœur,  mais  encore  à  la  dilata- 
tion de  tous  les  vaisseaux  munis  d'une  tunique  musculaire. 
Dans  ces  conditions  de  langueur  relative  de  la  circulation, 
l'absorption  est  assurément  ralentie;  la  digitaline  peut  ne 
se  trouver,  à  aucun  moment,  en  quantité  suffîsunle  dans 
le  sang  pour  agir  sur  le  cœur. 

Si  l'on  expérimente  avec  un  poison  plus  énergique,  avec 
l'extrait  d'inée,  par  exemple,  les  résultats  ne  sont  plus  les 
mêmes.  Nous  avons  déjà  dit  que  MM.  Polaillon  et  Carville 
ont  vu  le  cœur  s'arrêter,  chez  des  chiens  curarisés  jusqu'à 
abolition  de  l'action  des  nerfs  vagues  sur  le  cœur.  Le 
cœur  s'arrête  aussi  chez  une  grenouille  préalablement 
curarisée  el  soumise  ensuite  à  l'action  de  l'inée  (intro- 
duite dans  la  peau)  ;  il  n'y  a  qu'un  simple  retard  dans 
l'apparition  des  phénomènes  caractéristiques.  MM.  Polaillon 
et  Carville  avaient  bien  constaté  ce  retard  (1). 

Sur  une  grenouille  rousse  intacte,  une  faible  dose  de 
solution  d'extrait  alcoolique  d'inée,  introduite  sous  la  peau 
d'une  jambe,  au  niveau  du  muscle  gastrocnémien,  a  dé- 
terminé l'arrêt  du  cœur  au  bout  de  dix-huit  minutes.  La 
même  expérience,  faite  au  même  moment  sur  une  autre 
grenouille  rousse,  de  même  taille,  préalablement  cura- 
risée,  a  produit  l'arrêt  complet  et  définitif  des  mouve- 
ments du  cœur  au  bout  de  quarante-cinq  minutes.  Chez 
les  deux  grenouilles,  le  cœur  offrait,  après  l'arrêt  de  ses 
battements,  les  mêmes  caractères.  Les  oreillettes  étaient 
dilatées,  pleines  de  sang  ;  le  ventricule  était  resserré,  abso- 
lument vide,  blanc  jaunâtre,  un  peu  ridé  à  sa  surface.  J'ai 


(1)  Loc,  cit.,  \i.  b'i'2. 
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observé  un  ralentissement  analogue  de  l'action  de  l'extrait 
d'upas  antiar,  chez  des  grenouilles  qui  avaient  été  cura- 
risées  avant  d'être  soumises  à  l'action  de  cette  substance 
toxique. 

On  sait  que,  chez  les  grenouilles,  le  curare  abolit  l'ac- 
tion des  nerfs  pneumogastriques  sur  le  cœur.  Il  résulte  donc 
[le  ces  expériences,  tant  de  celles  qui  ont  été  faites  sur  les 
chiens  que  de  celles  qui  ont  été  faites  sur  les  grenouilles, 
([ue  les  poisons  du  cœur,  s'ils  agissent  sur  cet  organe  par 
l'intermédiaire  du  système  nerveux,  ue  produisent  pas 
exclusivement  leurs  effets  caractéristiques  par  une  excita- 
lion  des  nerfs  pneumogastriques,  soit  au  niveau  de  leurs 
extrémités  centrales,  soit  au  niveau  de  leurs  extrémités 
périphériques. 

M.  Schilf  a  émis  une  théorie  toute  spéciale,  d'après 
laquelle  les  poisons  du  cœur  agiraient  sur  les  dernières 
extrémités  des  nerfs  cardiaques,  en  affaiblissant  leur  ex- 
citabilité (1).  D'après  lui,  la  cause  des  mouvements  al- 
ternatifs du  cœur  serait  l'excitation  produite  sur  les  nerfs 
de  cet  organe  par  le  sang.  Cette  cause  ne  pourrait  plus 
déterminer  ses  effets  ordinaires?  lorsque  les  extrémités  de 
ces  nerfs  auraient  ainsi  perdu  leur  excitabilité.  Je  ne  fais 
que  mentionner  cette  hypothèse  :  je  ne  puis  pas  l'examiner 
d'une  façon  approfondie.  Je  me  contente  de  dire,  en  pas- 
sant, que  les  faits  expérimentaux,  allégués  par  M.  Schiff 
tà  l'appui  de  son  opinion,  sont  bien  discutables. 

Parmi  les  arguments  opposés  à  l'opinion  des  physiolo- 
gistes qui  attribuent  l'action  des  poisons  du  cœur  à  une 


(1)  M.  Schitr,  Sogenannte  Herzgiftc  (PHuger  s  Archlv,  1871,  p.  227). 
vui.ruN4  .  u.  -  Â5 
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influence  directe  de  ces  substances  sur  le  myocarde,  le 
plus  sérieux  est  celui  que  M.  Ackermann  a  fait  connaître. 
Cet  expérimentateur  a  eu  l'idée  de  soumettre  préala- 
blement à  une  intoxication  par  le  sulfate  d'atropine  les 
animaux  auxquels  il  faisait  ensuite  absorber  de  la  digita- 
line (1).  On  sait,  par  les  expériences  de  MM.  de  Bezold  et 
Bloebaum ,  que,  chez  les  animaux  atropinisés,  l'excita- 
tion faradique  des  nerfs  pneumogastriques,  pratiquée  dans 
la  région  cervicale,  n'arrête  plus  les  mouvements  du 
cœur,  comme  elle  le  fait  dans  les  conditions  ordinaires. 
Les  expériences  de  M.  Rutherford  ont  appris,  en  outre, 
que  la  faradisation  des  nerfs  vagues,  chez  les  animaux 
empoisonnés  par  l'atropine,  a  même  pour  résultat  une 
accélération  des  mouvements  cardiaques.  Je  vous  ai  rendus 
témoins  de  ces  intéressants  résultats  expérimentaux  dans 
une  de  mes  dernières  leçons  de  démonstration.  L'atro- 
pine paralyse  donc,  sans  doute,  les  ganglions  cardiaques 
auxquels  se  rendent  les  nerfs  vagues,  et  respecte  plus  ou 
moins  complètement  ceux  sur  lesquels  agissent  les  fibres 
accélératrices,  contenues  dans  ces  mêmes  nerfs.  C'est  du 
moins  une  manière  de  se  représenter  le  mode  d'action  de 
cette  substance  toxique,  et  d'expliquer  les  faits  constatés 
par  les  expérimentateurs  que  je  viens  de  citer. 

Or,  M.  Ackermann  a  reconnu  que,  chez  les  chiens  préa- 
lablement atropinisés,  la  digitaline  ne  produit  plus  d  effet 
sur  le  cœur.  Pour  mieux  dire,  elle  n'arrête  plus  les  mou- 
vements cardiaques  :  elle  exerce  sur  eux,  au  contraire, 
tine  légère  action  accélératrice. 

M.  Schmiedeberg  prétend  que  la  vératrine  et  la  nicotine 
mettent  les  animaux,  vis-à-vis  de  l'influence  de  la  digita- 


(1)  Ackermann,  loo,  cit. 
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line,  dans  le  même  état  que  l'atropine.  Mes  expériences  ne 
parlent  pas  clairement  clans  ce  sens. 

Occupons-nous  seulement  de  l'action  exercée  par  l'intoxi- 
cation atropinique  préalable  sur  les  effets  des  poisons  du 
cœur.  Je  ne  nie  pas  la  réalité  de  celte  action.  Mais  je  dis 
qu'elle  n'a  pas  une  énergie  suffisante  pour  empêcher 
les  effets  de  tous  ces  poisons,  du  moins  de  ceux  qui  arrêtent 
le  cœur  de  telle  sorte  que  le  ventricule  (chez  la  grenouille) 
reste  resserré  et  vide  de  sang. 

J'ai  fait  pénétrer  sous  la  peau  d'une  des  jambes,  dans 
la  région  du  muscle  gastro-cnémien,  chez  plusieurs  gre- 
nouilles, une  forte  dose  de  sulfate  d'atropine  :  au  bout  de 
quinze  à  vingt  minutes,  c'est-à-dire  lorsque  cette  substance 
avait  produit  son  action  sur  l'appareil  nerveux  du  cœur, 
j'introduisais  sous  la  peau  de  l'autre  jambe  une  petite 
quantité  de  solution  aqueuse  d'extrait  alcoolique  d'inée. 
J'ai  toujours  vu,  dans  ces  conditions,  les  mouvements  du 
cœur  s'arrêter  complètement  :  cet  effet  de  Tinée  se  pro- 
duit, il  est  vrai,  au  bout  d'un  temps  un  peu  plus  long  que 
celui  qui  est  nécessaire  pour  qu'il  ait  lieu  chez  une  gre- 
nouille intacte.  Afin  de  fixer  le  moment  où  l'on  pouvait 
considérer  la  grenouille  comme  atropinisée,  j'avais  fait 
des  essais  sur  d'autres  grenouilles ,  que  je  soumettais 
ensuite  à  l'action  de  la  muscarine.  J'avais  vu  que  cette 
substance  n'agit  plus,  par  absorption  sous-cutanée,  sur  le 
cœur  des  grenouilles  sous  la  peau  desquelles  on  a  injecté 
une  petite  dose  de  sulfate  d'atropine  quinze  ou  vingt  mi- 
nutes auparavant  (1). 

D'ailleurs  l'expérience  peut  être  faite  d'une  façbii  en- 


(l)  Il  eu  est  de  niêinc  de  l'cxlrait  de  jaboi'unJi,  inlroduil  sous  lu  peau  des 
grenouilles  préalablement  utropiiiisées.  ' 
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coro  plus  fl'appante.  On  sait,  depuis  les  recherches  de 
IVIM.  Schmiedeberg  et  Koppe,  avec  quelle  rapidité  une  goutte 
de  solution  aqueuse  de  sulfate  d'atropine  au  millième,  mise 
en  contact  avec  le  cœur,  ranime  les  mouvements  de  cet 
organe,  arrêtés  chez  une  grenouille  par  la  muscarine. 
Quelques  secondes  suffisent  d'ordinaire  pour  que  les  ré- 
volutions du  cœur  reparaissent,  et  reprennent  leur  fré- 
quence et  leur  énergie  normales  (1).  Si  l'on  a  mis  d'abord 
le  sulfate  d'atropine  en  contact  avec  le  cœur,  la  muscarine 
ne  peut  plus  arrêter  les  mouvements  cardiaques,  même 
si  l'on  en  place  une  quantité  considérable  sur  cet  organe. 
Or,  voici  ce  qu'on  obtient,  lorsqu'on  fait  l'expérience  avec 
l'extrait  alcoolique  d'inée. 

Exp.  11.  —  Grenouille  rousse  d'assez  forte  tailk'j  nulle.  On  met  le  cœur  à 
découvert  à  1  h.  de  l'après-midi.  A  1  h.  20  ni.,  on  place  une  goutte  d'extrait 
aqueux  concentré  de  jaborandi  en  contact  avec  la  surface  du  cœur  (le  péri- 
carde a  été  enlevé  dans  cette  expérience  et  dans  la  suivante).  Au  bout  de 
quelques  minutes,  il  y  a  arrêt  des  mouvements  du  cœur  ;  les  oreillettes  sont 
en  diastole,  le  ventricule  est  dans  un  état  intermédiaire  à  la  diastole  et  à  la 
systole  (2).  On  quitte  le  laboratoire  pendant  une  beurc  et  demie.  Lorsqu'on 
y  revient,  les  battements  du  cœur  ont  lieu  de  nouveau  ;  mais  ils  sont  très- 
.ents,  irréguliers  et  très-incomplets.  La  systole  des  oreillettes  et  celle  du  ven- 
tricule ne  vident  pas  complètement  ces  parties  du  cœur.  On  met  alors  sur  le 
eœur  deux  gouttes  d'une  solution  aqueuse  de  sulfate  d'atropine  au  millième. 
Quelques  secondes  après,  les  contractions  des  oreillettes  et  du  ventricule  sont 
devenues  plus  énergiques  et  plus  rapides.  Une  minute  ne  s'est  pas  écoulée, 
que  les  mouvements  ont  repris  les  caractères  de  l'état  normal  ;  ils  sont  même 
plus  fréquents  et  un  peu  plus  énergiques  que  dans  cet  état. 

Un  quart  d'beure  après  cette  atropinisation  du  cœur,  à  3  h.  30  m.,  on 

(1)  Le  sulfate  d'atropine  ne  ranime  pas  les  mouvements  du  cœur,  après 
qu'ils  ont  été  arrêtés  par  l'inée.  Je  m'en  suis  assuré,  à  diverses  reprises,  en 
plaçant  en  contact  direct  avec  la  surface  du  cœur  mis  à  découvert,  sur  des  gre- 
nouilles, quelques  gouttes  de  solution  de  sulfate  d'atropine,  lorsque  les  mouve- 
ments cardiaques  avaient  complètement  cessé  sous  l'influence  de  l'intoxication 
par  l'extrait  d'inée. 

(2)  Cette  expérience  et  la  suivante  ont  été  faites  pendant  l'impression  de 
cette  feuille  (avril  187&). 
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introduit  sous  la  peau  de  la  région  jambière  d'un  des  membres  postérieurs, 
deux  gouttelettes  d'une  solution  aqueuse,  au  millième,  d'extrait  alcoolique 
d'inée  (il  y  a  plus  d'un  an  que  cette  solution  est  faite,  et  il  est  probable 
que,  par  suite  de  l'évaporation  d'une  certaine  quantité  d'eau,  elle  s'est  con- 
centrée). Le  ventricule  du  cœur  s'arrête  en  systole  à  3  b.  50  m.  :  il  est  vide, 
blanc  jaunâtre,  un  peu  mamelonné,  un  peu  ridé  à  sa  surface,  comme  par 
suite  d'une  contraction  très-énergique,  spasmodique.  Les  oreillettes  ne  se  vi- 
dent plus  complètement,  bien  qu'elles  se  resserrent  encore  un  peu,  d'une 
façon  rhythmique.  Les  oreillettes  deviennent  immoliilcs  à  4  h. 

Cette  expérience  est  faite  en  même  temps  sur  une  autre  grenouille,  dans  les 
mêmes  conditions ,  et  donne  absolument  les  mêmes  résultats.  Cependant 
l'arrêt  des  mouvements  du  ventricule  n'a  lieu  qu'à  3  h.  55  m.,  c'est-à-dire 
5  minutes  plus  tard  que  chez  la  première  grenouille. 

Comme  ces  grenouilles  avaient  été  soumises  à  l'action 
de  l'extrait  de  jaborandi,  avant  de  servir  à  l'expérience 
relative  à  l'inée,  il  était  nécessaire  de  contrôler  les  résul- 
tats obtenus  chez  ces  animaux,  par  une  autre  expérience 
faite  sur  une  grenouille  intacte. 

Exp.  III.  —  Sur  une  grenouille  rousse,  mâle,  d'assez  grande  taille,  on  met 
le  cœur  à  découvert,  et  l'on  incise  le  péricarde. 

A  3  h.  45  m.,  on  met  sur  le  cœur  deux  gouttes  de  la  solution  de  sulfate 
d'atropine  qui  a  servi  dans  les  expériences  précédentes.  II  y  a,  un  moment 
iiprès,  un  ralentissement  des  battements  du  cœur  pendant  quelques  secondes, 
puis  ces  battements  récupèrent  leurs  caractères  normaux. 

A  3  b.  53  m.,  on  introduit  sous  la  peau  de  la  région  jambière  de  l'un  des 
membres  postérieurs,  deux  gouttelettes  de  solution  aqueuse  d'extrait  alcoolique 
d'inée  (la  même  solution  que  dans  les  expériences  précédentes). 

A  4  h.  8  m.,  le  ventricule  s'arrête  en  systole,  après  avoir  présenté  pendant 
une  ou  deux  minutes  les  irrégularités  de  contraction  que  l'on  observe  d'ordi- 
naire. Les  oreillettes  se  contractent  encore,  d'une  façon  incomplète,  et  assez 
lentement,  à  4  h.  20  m.;  leurs  mouvements  cessent  à  4  b.  30  m. 

Ces  expériences  conduisent  donc,  comme  les  précé- 
dentes, à  admettre  que  l'arrêt  des  battements  du  cœur, 
produit  par  les  poisons  qui  agissent  sur  cet  organe,  à  la 
façon  de  Tinée,  n'est  pas  dû  exclusivement  à  une  in- 
fluence irritante  exercée  par  ces  substances  sur  les  extré- 


710  VTNGT-NEUVIÈME  LEÇON. 

mités  cardiaques  des  nerfs  vagues,  ou  sur  les  gaucîlions 
avec  lesquels  ces  nerfs  entrent  en  relation  dans  l'épaisseur 
du  myocarde. 

Mais  les  résultats  expérimentaux  que  je  viens  de  rap- 
porter ne  nous  donnent  pas  le  droit  de  refuser  à  ces 
poisons  toute  espèce  d'influence  sur  l'appareil  nerveux 
du  cœur.  Il  est  certain,  en  effet,  que  le  curare  et  l'atro- 
pine retardent  l'action  de  ces  substances  sur  le  cœur; 
et,  tout  en  faisant  jouer  un  rôle  considérable,  dans  ce 
retard,  au  ralentissement  de  l'absorption  (surtout  lorsqu'il 
s'agit  du  curare  ),  je  ne  crois  pas  que  ce  soit  là  la  seule 
cause  à  incriminer.  Les  poisons  du  cœur,  tels  que  Tinée, 
l'upas  antiar,  le  venin  de  crapaud,  la  digitale,  agissent 
très-vraisemblablement,  au  moins  au  début,  sur  l'appareil 
nerveux  du  cœur. 

Nous  sommes  embarrassés,  dans  nos  efforts  pour  péné- 
trer au  fond  de  cette  action  physiologique,  par  notre  igno- 
rance relative  au  point  essentiel  de  l'histoire  du  mécanisme 
physiologique  de  l'atropinisation  du  cœur.  Nous  ne  savons 
pas  si  c'est  en  paralysant  les  extrémités  cardiaques  des 
nerfs  pneumogastriques,  ou  en  excitant  celles  des  nerfs 
sympathiques  du  cœur,  qu'agit  l'atropine;  nous  ignorons 
même  si  c'est  sur  les  extrémités  de  ces  nerfs  ou  sur  les 
ganglions,  contenus  dans  l'épaisseur  du  myocarde,  que 
porte  l'influence  de  cet  agent  toxique.  Il  nous  est  donc 
impossible  de  décider  sur  quels  éléments  de  l'appareil  ner- 
veux du  cœur  agissent  les  poisons  analogues  à  l'inée. 

La  difficulté  est  d'autant  plus  grande  que,  suivant  toute 
vraisemblance,  l'influence  de  ces  poisons  ne  porte  pas 
seulement  sur  l'appareil  nerveux  du  cœur,  comme  paraît 
le  faire  celle  de  la  nmscarine.  Il  n'est  guère  possible  de 
soutenir  que  la  digitaline,  l'extrait  d'inée,  etc.,  n'ont 
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aucune  action  sur  le  myocarde  lui-mênie.  Il  suffit  de 
considérer  l'état  du  ventricule,  chez  une  grenouille  in- 
toxiquée par  ces  substances,  pour  comprendre  que  leur 
effet  ne  se  borne  pas  à  une  simple  paralysie  ou  à  une 
simple  excitation  des  nerfs  cardiaques  (l).  Cependant,  on 
pourrait  admettre,  à  la  rigueur,  que  ces  poisons  déter- 
minent, en  même  temps  qu'une  action  excitante  sur  les 
extrémités  des  nerfs  vagues  ou  sur  les  ganglions  en  rela- 
tion avec  ces  extrémités,  une  irritation  énergique  des  ex- 
trémités périphériques  des  nerfs  sympathiques  destinés  au 
cœur;  et  l'on  pourrait  attribuer  à  cette  irritation  l'état  de 
resserrement  comme  spasmodique  qu'offre  le  ventricule 
du  cœur,  chez  la  grenouille,  au  moment  de  Karrêt  des 
mouvements  de  cet  organe.  Disons  toutefois  qu'une  pa- 
reille hypothèse  serait  difficilement  acceptable. 

Quoi  qu'il  en  soit,  ces  substances  toxiques  n'agissent  pas 
exclusivement  sur  l'appareil  nerveux  du  cœur  :  elles  exer- 
cent sur  le  myocarde  lui-même  une  influence  qu'on  ne 
peut  pas  mettre  en  doute. 

Si  l'on  examine  l'état  de  la  contractilité  du  cœur  sur  une 
grenouille,  chez  laquelle  les  mouvements  de  cet  organe 
viennent  d'être  arrêtés  par  l'extrait  d'inée,  on  constate  que 
cette  contractilité  est  déjà  diminuée.  L'excitation  des  oreil- 
lettes, à  l'aide  d'un  courant  galvanique  (celui,  par  exemple, 
d'une  forte  pince  de  Pulvermacher)  peut  ne  réveiller  que 
de  bien  faibles  contractions  des  parois  de  ces  cavités.  Quel- 

(I)  L'action  de  la  muscarine  (et  de  rextrait  de  jaboran'di)  sur  le  cœur  paraît 
ôtre  plus  simple  que  celle  de  l'inoc,  de  l'upas  antiar,  etc.  La  muscarine  semble 
ngir,  soit  en  excitant  les  extrémités  des  nerfs  vagues,  soit  en  paralysant  les  extré- 
mités des  nerfs  sympathiques  cardiaques,  ou  plutôt  les  ganglions  avec  lesquels 
CCS  nerfs  entrent  en  relation,  avant  de  se  terminer  dans  les  parois  du  cœur. 
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ques  minutes  plus  tard,  le  même  courant  galvanique  n'y 
provoque  plus  la  moindre  contraction.  Il  en  est  de  môme, 
comme  l'ont  montré  MM.  Polaillon  et  Carville,  pour 
le  cœur  des  mammifères  et  pour  celui  des  autres  ver- 
tébrés. 

Ce  n'est  là  d'ailleurs  que  le  premier  effet  de  l'action  que 
rinée  et  les  autres  poisons  analogues  exercent  sur  tous  les 
muscles  à  fibres  striées.  La  conlractilité  de  ces  muscles  est 
atteinte  elle-même  par  ces  substances  toxiques,  et,  ainsi 
que  je  le  rappelais  tout  à  l'heure,  elle  est  abolie  plus  rapi- 
dement dans  ces  conditions,  que  si  la  circulation  a  été 
purement  et  simplement  arrêtée  par  la  ligature  ou  l'exci- 
sion du  cœur. 

Les  substances,  dites  poisons  du  cœur,  agissent-elles 
aussi  sur  l'appareil  vaso-moteur?  Cette  action,  si  elle  existe, 
joue-t-elle  un  certain  rôle  dans  le  mécanisme  des  effets 
physiologiques  produits  par  ces  substances?  Est-ce  en  in- 
fluençant cet  appareil  d'une  certaine  façon  que  la  digitale 
et  la  digitaline,  par  exemple,  déterminent,  chez  les  ani- 
maux et  chez  l'homme,  des  modifications  soit  de  la  forme 
et  de  la  fréquence  du  pouls,  soit  de  la  température,  soit 
des  sécrétions,  etc.,  etc.? 

Théoriquement,  on  comprend  que  de  pareilles  modifi- 
cations fonctionnelles  puissent  résulter  de  l'action  de  la 
digitale  sur  les  vaisseaux.  Supposons  que  la  digitaline, 
introduite  dans  la  circulation,  provoque  un  resserrement 
de  toutes  les  artérioles  du  corps,  les  mouvements  du  cœur 
devront  être  ralentis,  si  toutefois  d'autres  influences  mo- 
dificatrices n'interviennent  pas.  En  effet,  M.  Marey  a 
démontré  que  l'augmentation  de  la  pression  générale  in tra- 
artérielle  a  pour  conséquence  un  ralentissement  des  batte- 
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ments  cardiaques  (1).  Certains  auteurs  se  sont  donc  crus  en 
droit  d'appliquer  cette  donnée  à  la  théorie  de  l'action  de 
la  digitale  sur  le  cœur.  «  Le  ralentissement  du  pouls, 
disent  MM.  Lauder  Brun  ton  et  A.  Bernard  Meyer,  est  dû 
»  probablement  en  partie  . à  l'accroissement  de  là  pres- 
»  sion  sanguine,  lequel  résulte  de  la  contraction  des  arté- 
»  rioles.  » 

D'autre  part,  on  conçoit  comment  l'accroissement  de 
la  pression  sanguine  intra-artérielle  peut  avoir  une  certaine 
influence  sur  les  sécrétions  et  contribuer  à  les  activer. 
Rappelons  toutefois  que  cette  modification  de  la  pression 
sanguine  ne  peut  exercer  qu'une  influence  adjuvante  sur 
le  travail  physiologique  des  glandes  :  elle  n'intervient 
d'une  façon  efficace,  que  s'il  y  a  en  même  temps  excita- 
tion sécrétoire,  par  l'intermédiaire  des  nerfs  qui  se  mettent 
en  relation  plus  ou  moins  directe  avec  les  éléments  propres 
des  glandes. 

Il  ne  serait  pas  plus  difficile  d'imaginer  comment  les 
changements  que  subit  la  chaleur  animale,  à  la  suite  de 
l'absorption  d'un  poison  du  cœur,  peuvent  résulter  de 
l'action  exercée  par  cet  agent  toxique  sur  la  tunique  mus- 
culaire des  petits  vaisseaux,  des  artérioles  surtout. 

Mais,  avant  de  chercher  à  expliquer,  de  cette  façon,  une 
partie  des  effets  des  poisons  du  cœur,  il  faut  avoir  bien 
démontré  que.  ces  substances  agissent  sur  les  vaisseaux, 
soit  directement,  soit  par  l'intermédiaire  des  nerfs  vaso- 
moteurs.  La  recherche  de  l'action  de  ces  poisons  sur  les 
vaisseaux  a  été  faite  surtout  en  examinant  l'état  des  vais- 
seaux de  l'oreille,  chez  le  lapin,  et  celui  des  vaisseaux  de 

(1)  Ce  n'siiIUt,  comine  nous  Vnvons  dit  ailleurs,  est  loin  d'êlre  constant 
^l.  l,  p.  371  cl  Fuiv.). 
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la  membrane  interdigitale,  sur  la  grenouille.  Plusieurs 
expérimentateurs  ^iffirment  avoir  vu  ces  vaisseaux  se  res- 
serrer au  moment  oh  se  produisent  les  effets  toxiques  de 
la  digitaline. 

Les  conditions  de  ces  expériences  ne  permettent  guère 
d'obtenir  des  résultats  à  l'abri  de  toute  contestation.  On 
sait  que  les  artères  des  membranes  interdigitales  de  la 
grenouille  peuvent  présenter,  de  temps  à  autre,  des  mou- 
vements de  resserrement,  plus  ou  moins  durables  et  in- 
dépendants de  toute  intervention  expérimentale.  Peut-on 
être  certain  de  n'avoir  pas  attribué  un  de  ces  resserre- 
ments artériels  à  l'action  du  poison?  Et  de  même,  ne  sait- 
on  pas  que  les  artères  des  oreilles,  chez  le  lapin,  offrent 
des  mouvements  alternatifs,  spontanés,  de  resserrement 
et  de  dilatation  (Schiff)?  Les  mouvements  peuvent  être 
très-irréguliers,  surtout  chez  l'animal  soumis  à  une  expé- 
rience qui  produit  chez  lui  un  malaise  plus  ou  moins  pé- 
nible; l'artère  médiane  longitudinale  peut  alors  rester 
resserrée  pendant  plusieurs  minutes.  Il  sera  donc  impos- 
sible de  reconnaître  si  le  resserrement  de  cette  artère, 
observé  chez  un  lapin  sous  la  peau  duquel  on  a  injecté  de 
la  digitaline  en  solution  alcoolique,  est  dû  à  l'action  de 
cette  substance  sur  les  vaisseaux. 

Quant  à  l'expérience  (1)  qui  consiste  à  couper  le  cordon 
cervical  du  sympathique  d'un  côté,  avant  d'empoisonner 
l'animal  par  la  digitaline,  expérience  dans  le  cours  de 
laquelle  on  constate  que  l'artère  médiane  longitudinale  de 
l'oreille  ne  se  resserre  que  du  côté  où  ce  cordon  nerveux 
est  intact,  que  signifie-t-elle?  Assurément,  elle  ne  dé- 
montre pas  que  la  substance  toxique  agit  sur  les  nerfs 


(1)  p.  fiourvftt,  loc.  cit.,  p.  20  et  21. 
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vaso-moteurs  eux-mêmes.  En  effet,  s'il  en  était  ainsi,  il  est 
clair  que  la  digitaline  devrait  encore  produire  ses  effets 
vasculaires  dans  l'oreille,  malgré  la  section  du  cordon  cer- 
vical du  grand  sympathique;  car  elle  pourrait  encore,  par 
la  voie  circulatoire,  atteindre  la  partie  supérieure  de  ce 
cordon  et  surtout  les  extrémités  périphériques  des  fibres 
qu'il  fournit  aux  vaisseaux  de  la  moitié  correspondante  de 
la  tète.  Celle  expérience  prouve-t-elle  que  la  digitaline 
agit  primitivement  sur  les  centres  nerveux  et,  par  leur 
médiation,  sur  les  vaisseaux?  Disons  qu'elle  ne  pourrait 
avoir  une  valeur  réelle,  même  dans  ce  sens,  que  si  elle 
donnait  des  résultats  bien  nets.  Or,  il  est  loin  d'en  être 
ainsi. 

La  palpation  des  artères,  les  tracés  sphygmographiques, 
pris  sur  l'homme  soumis  à  l'action  de  la  digitale  ou  de  la 
digitaline,  ont  paru  démontrer  que  ces  substances  pro- 
duisent un  resserrement  des  artères.  Mais  il  est  clair  que 
ces  procédés  d'investigation  ne  peuvent  fournir,  à  cet 
égard,  que  des  renseignements  sans  signification  rigou- 
reuse. 11  n'en  est  pas  ;de  même  des  recherches  hémodyna- 
mométriques,  lesquelles  ont  parlé,  d'ailleurs,  dans  le  même 
sens. 

M.  Traubea  reconnu  que,  chez  les  animaux  soumis  à  la 
digitale,  la  pression  intra-arlérielle  s'élève,  dans  la  pre- 
mière partie  de  l'intoxication,  au-dessus  du  degré  normal, 
et  s'abaisse  ensuite  au-dessous  de  ce  degré.  11  avait  d'abord 
pensé  que  cet  effet  dépeiidait  d'une  action  de  la  digitale  sur 
la  musculature  du  cœur;  plus  récemment,  il  a  admis  qu'il 
était  dû  à  l'influence  exercée  par  cette  substance  sur  l'ap- 
pareil vaso-moteur.  11  a  vu  qu'après  une  section  transver- 
sale de  la  moelle  épinière  dans  la  région  cervicale,  la  digitale 
produit  encore  un  ralentissement  du  pouls,  mais  ne  déter- 
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mine  plus  d'augmentation  de  la  tension  artérielle.  D'où 
l'on  peut  tirer  la  conclusion  que  la  digitale  agit,  d'une 
façon  indépendante  et  distincte,  sur  le  cœur,  d'une  part, 
et  d'autre  part,  sur  les  vaisseaux.  L'expérience  de  M.  Traube 
conduit,  en  outre,  à  admettre  que  l'action  de  la  substance 
toxique  sur  les  vaisseaux  a  lieu  par  l'intermédiaire  de  la 
région  du"  myélencéphale  qui  a  été  considérée  comme  le 
centre  de  toutes  les  actions  vaso-motrices,  c'est-à-dire  par 
l'intermédiaire  de  la  partie  supérieure  du  bulbe  rachidien 
et  de  la  partie  inférieure,  contiguë,  de  la  protubérance. 
Je  vous  rappelle  que  celle  région,  quoique  ne  méritant  pas 
le  nom  qui  lui  a  été  donné,  surtout  en  Allemagne,  n'en  a 
pas  moins  une  influence  incontestable  sur  l'ensemble  des 
nerfs  vaso-moteurs  du  corps. 

Le  résultat  constaté  par  M.  Traube  (1) ,  à  la  suite  de  la 
section  de  la  moelle  épinière,  chez  les  animaux  empoisonnés 
par  des  préparations  de  digitale,  n'a  pas  été  obtenu  par 
tous  les  expérimentateurs.  Ainsi,  M.  Ackermanil  a  vu  la 
pression  augmenter  encore,  sous  l'influence  de  la  digitaline, 
chez  des  animaux  sur  lesquels  il  avait  préalablement  pra- 
tiqué cette  opération.  Il  a  été  naturellement  conduit  à  en 
conclure  que  la  digitale  agit  sur  les  vaisseaux ,  non  par 
l'intermédiaire  du  centre  nerveux  bulbaire,  mais  par  l'in- 
termédiaire des  nerfs  vaso-moteurs  eux-mêmes.  Ce  serait, 
d'après  lui,  sur  les  parties  périphériques  de  ces  nerfs  que 
porterait  l'action  des  préparations  de  digitale. 

Je  dois  vous  faire  remarquer  que  la  conclusion  de 

(1)  MM.  Lnuder  Brunton  et  A.-B.  Meycr  disent  avoir  confirme  les  observa- 
lions  de  M.  Traube  {Action  of  Digitalis  on  tlie  B/ood-Vcssels,  Journal  of 
Anatomy  and  Physiology,  t.  VUI),  —  Voir  aussi  :  V.  Schroff  jun.,  IkHrâge 
zur  Kennlniss  ckr  Antiarinwirkung  auf  die  Krejtlmtfiorgai)e,  187Û.  (Anal,  in 
CentralblaU...,  1874,  p.  830). 
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M.  Ackermann  est  Irès-altaquahle.  En  effet,  il  est  possible 
d'attribuer  le  résultat  qu'il  a  obtenu,  à  une  action  delà 
digitaline,  sur  la  partie  de  la  moelle  épinière  située  eu 
arrière  de  la  section  subie  par  ce  centre  nerveux;  car  cette 
partie  de  la  moelle  peut  encore  intluencer  les  vaisseaux  de 
la  plupart  des  régions  du  corps  et  y  produire  un  resserre- 
ment plus  ou  moins  considérable.  D'autre  part,  il  est  pos- 
sible d'admettre  que  la  digitaline  exerce  une  influence 
directe  sur  les  fibres  musculaires  des  vaisseaux  :  on  com- 
prend, s'il  en  est  ainsi,  que  cette  substance  détermine 
encore,  malgré  la  section  de  la  moelle  ,  un  resserrement 
de  tous  les  vaisseaux  du  corps,  et,  par  suite,  une  élévation 
de  la  pression  générale  intra-artérielle.  Enfin,  il  se  peut 
que  la  digitale  ait  modifié  la  pression  sanguine  intra- 
artérielle,  en  augmentant  l'énergie  des  systoles  cardia- 
ques, soit  directement,  soit  indirectement,  par  l'inter- 
médiaire de  l'appareil  nerveux  du  cœur.  C'est  la  théorie 
soutenue  par  quelques  auteurs,  par  M.  Bohm,  entre 
autres  (1). 

11  est,  en  réalité,  bien  difficile  de  savoir  à  quoi  s'en  tenir 
au  sujet  de  faction  des  poisons  du  cœur,  tels  que  la  digita- 
line, l'inée,  l'upas  antiar,  etc.,  sur  les  vaisseaux.  Le  cœur 
est  dans  de  telles  relations  avec  les  vaisseaux,  directement 
ou  par  l'intermédiaire  du  système  nerveux,  qu'on  ne  voit 
pas  comment  parvenir  à  reconnaître,  avec  quelque  net- 
teté, si  ces  poisons  modifient  le  calibre  des  canaux  vas- 
culaireset  la  pression  sanguine  intra-artérielle,  par  action 
directe  sur  la  tunique  musculaire  des  vaisseaux  ou  sur 
l'appareil  vaso-moteur;  ou  bien,  si  les  modifications 

(1)  R.  Bôlini.  Veljcr  dm  Einfluss  îles  DigUulins-  niif  ,l,;n  Biutdruck  dci- 
Saugethiera.  (Dorpaler  inud.  Zeilscli.,  1873,  IV,  03-G(j.  —  Anal,  ia  Ccn- 
Iralblutt...,  1873,  p.  8G.'i). 
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dopt  il  s'agit  sont  dues  à  une  influence  exercée  par  ces 
substances  toxiques  sur  l'organe  central  de  la  circu- 
lation. 

A.  l'appui  de  cette  remarque,  je  citerai  une  expérience 
qui  démontre  que  la  digitaline  modifie  le  calibre  de  cer- 
tains vaisseaux,  par  suite  de  l'action  qu'elle  exerce  sur  le 
cœur.  MM.  Carville  et  Gourvat,  après  avoir  constaté,  sur 
un  lapin  soumis  à  l'influence  de  la  digitaline,  que  la  pres- 
sion intra-artérielle  générale  offrait,  au  bout  d'un  certain 
temps,  un  notable  abaissement,  ont  sectionné  sur  cet  animal 
les  deux  nerfs  dépresseurs,  au  milieu  de  la  hauteur  du 
cou.  La  pression,  mesurée  de  nouveau  au  bout  de  quelques 
minutes,  était  remontée  à  un  degré  supérieur  à  celui  qu'elle 
atteignait,  avant  qu'on  eût  injecté  la  substance  toxique 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  (1).  On  voit  donc  que 
la  digitaline  détermine  une  excitation  des  nerfs  dépres- 
seurs, ou,  pour  mieux  dire,  de  leurs  extrémités  ntra-car- 
(liaques.  Sous  l'influence  de  cette  excitation^  les  vaisseaux 
des  diverses  parties  du  corps,  ceux  de  la  cavité  abdominale 
surtout,  se  dilatent;  il  en  résulte  une  diminution  de  la 
quantité  de  sang  lancée  par  chaque  ondée  ventriculaire 
dans  l'aorte  et  toutes  ses  branches  :  la  pression  intra-arté- 
rielle doit  donc  s'abaisser,  comme  cela  a  lieu  lorsqu'on 
électrise  les  nerfs  dépresseurs. 

Cette  accumulation  de  sang  dans  les  vaisseaux  des 
viscères  abdominaux,  si  le  fait  dont  je  viens  de  dire 
quelques  mots  était  bien  prouvé,  pourrait  avoir  pour  con- 
séquence une  anémie  relative  de  diverses  autres  parties 
du  corps,  des  centres  cérébro-spinaux,  par  exemple.  Est-ce 
à  l'anémie  ainsi  produite  dans  ces  centres  qu'il  faudrait 


(d)  Gourvat.  Loc.  ■:it.,  p.  55. 
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attribuer  la  diminution  de  la  réflectivité  médullaire,  dimi- 
nution que  M.  A.  Weil  aurait  constatée  chez  les  grenouilles 
empoisonnées  par  la  digitaline?  D'après  cet  expérimenta- 
teur (1),  quelques  minutes  après  l'injection  d'une  solution 
d'un  milligramme  de  digitaline  sous  la  peau  d'une  gre- 
nouille, la  réflectivité  de  la  moelle  s'affaiblirait,  et  il  y  au- 
rait un  retard  assez  considérable  dans  l'apparition  des  mou- 
vements réflexes  provoqués  par  une  excitation.  Pour 
constater  le  degré  de  cetaff'aiblissement,  M.  Weil  employait 
le  procédé  indiqué  par  Tiirck  et  consistant  à  compter,  à 
l'dde  d'un  métronome,  le  temps  qui  s'écoule  entre  le  mo- 
ment où  l'on  fait  |)longer  l'extrémité  des  orteils  de  l'animal 
dans  l'eau  acidulée,  et  celui  oh  le  membre  se  fléchit,  pour 
échapper  à  l'action  irritante  de  ce  liquide.  Pour  M.  Weil, 
ce  ralentissement  des  mouvements  réflexes  serait  dû  à 
l'influence  du  poison  sur  les  mouvements  du  cœur  et  à  la 
diminution  de  l'irrigation  sanguine  des  centres  nerveux, 
par  suite  des  troubles  cardiaques.  D'après  M.  Meihuizen, 
qui  a  observé  les  mêmes  effets  que  M.  Weil,  il  faudrait 
attribuer  ce  ralentissement  à  l'action  de  la  digitaline  sur  le 
centre  vaso-moteur. 

Je  ne  discuterai  pas  les  interprétations  de  ces  auleui's^ 
parce  que  je  crois  que  le  fait  dont  il  s'agit  aurait  besoin 
d'être  mieux  établi.  Les  expériences  sur  lesquelles  on  s'ap- 
puie peuvent  effectivement  recevoir  une  autre  interpréta- 
tion. Le  retard  constaté  dans  la  production  des  mouve- 
ments réflexes  peut  tenir  à  une  autre  cause  qu'à  un 
affaiblissement  de  la  réflectivité  médullaire.  Les  poisons  du 

(1)  A.  Weil.  Die  physiologische  Wirkung  der  Digiialis  auf  die  Reflexhem- 
muiigsccnlra  des  Frosches  nebst  Versuchen  ûberden  Einfluss  der  Blutcirculation 
auf  dièse  Organe  (Reichert's  und  du  Uois-Ueymond's  Arcliiv,  1871,  p.  252,  — 
Anal,  in  Centralblatt...,  1871,  p.  839). 
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cœur  agissent  en  effet  non-seulement  sur  le  myocarde, 
mais  encore,  comme  je  l'ai  déjà  dit,  sur  les  muscles  à 
fibres  striées  des  diverses  parties  du  corps.  MM.  Polaillon 
et  Carville  ont  même  démontré  que  l'inée  agit  aussi,  assez 
cnergiquement,  sur  les  muscles  à  fibres  lisses.  L'action  sur 
les  muscles  à  fibres  striées,  sur  ceux  des  membres,  pur 
exemple,  est  assez  lente  pour  que  la  contractilité  ne  soit 
perdue  que  longtemps  après  l'arrêt  du  cœur;  mais  elle 
commence  sans  doute  à  se  produire  très-peu  de  minutes 
après  le  début  de  l'absorption  du  poison.  11  est  donc  permis 
de  supposer  qu'au  moment  où  M.  Weil  examinait  l'état  de 
la  rétleclivité  médullaire,  les  muscles  des  membres  avaient 
déjà  subi  une  légère  modification  fonctionnelle.  Ne  peut- 
on  pas  admettre  que  cette  modification  avait  suffi  pour 
déterminer  un  retard  de  la  manifestation  du  mouvement 
réflexe,  provoqué  par  l'immersion  des  orteils  dans  l'eau 
acidulée? 

Je  reviens,  pour  conclure,  à  l'action  des  poisons  du  cœur 
sur  les  nerfs  vaso-moteurs  et  sur  les  vaisseaux.  Vous  voyez, 
d'après  les  développements  dans  lesquels  je  suis  entré,  que 
ceux  de  ces  poisons  qui  agissent  à  la  façon  de  la  digitaline, 
de  l'inée,  etc.,  n'exercent  pas  une  influence  bien  évidente 
sur  ces  organes.  En  tout  cas,  —  on  peut  l'affirmer,  je  crois, 
—  ce  n'est  pas  à  des  modifications  primitives  des  vais- 
seaux que  les  effets  produits  sur  le  cœur  par  ces  substances 
loxiques  sont  dus.  Ce  n'est  pas,  autrement  dit,  en  modi- 
fiant la  circulation  périphérique,  que  ces  poisons  déter- 
minent des  changements  dans  la  force,  la  fréquence  et 
le  rhythme  des  mouvements  du  cœur. 

Ce  n'est  pas  ainsi  non  plus  que  ces  agents  toxiques 
donnent  lieu  à  d'autivs  modifications  fonctionnelles.  Ce 
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n'est  pas  de  celte  façon,  par  exemple,  qu'on  doit,  ce  me 
semble,  expliquer  les  troubles  gastro-intestinaux  que  l'on 
a  constatés  chez  les  animaux  mis  en  expérience,  ou  chez 
l'homme,  à  la  suite  de  l'ingestion  de  doses  toxiques  de  digi- 
taline. On  sait  qu'on  a  observé,  dans  ces  cas,  de  la  diar- 
rhée accompagnée  de  coliques  plus  ou  moins  vives,  des 
vomissements  plus  ou  moins  répétés  (1),  un  refroidisse- 
ment plus  ou  moins  rapide.  Ce  dernier  symptôme  pourrait 
à  la  rigueur  être  attribué  à  une  constriction  des  vaisseaux. 
Mais  les  autres  phénomènes  morbides,  la  diarrhée  et  les 
vomissements,  comment  s'en  rendre  compte,  en  supposant 
qu'ils  dépendent  d'une  altération  fonctionnelle  de  l'appa- 
reil vaso-moteur?  Ne  voit-on  pas  qu'il  s'agit,  suivant  toute 
vraisemblance,  d'une  action  de  la  substance  toxique  sur  la 
membrane  muqueuse  de  l'estomac  et  de  l'intestin,  action 
due  peut-être  à  ce  que  le  poison  tend  à  s'éliminer  par  ces 
membranes  muqueuses?  C'est  probablement  aussi  par  l'ac- 
tion excitante  spéciale  qu'exerce  son  principe  actif  sur  le 
tissu  des  reins,  que  la  digitale  provoque  la  diurèse  qui  est 
un  des  effets  les  plus  connus  de  l'ingestion  des  diverses 
préparations  pharmaceutiques  de  cette  plante  (!2).  Les 
parties  de  l'appareil  vaso-moteur  qui  innervent  les  vais- 
seaux des  reins,  n'entrent  on  jeu  que  d'une  façon  secon- 

(I)  Un  fait  à  noter,  c'est  que  Inus  les  jjjoisons  du  cœur,  ou  tout  au  moins 
ceux  qui  agissent  comme  la  digitaline,  Tinée,  etc.,  déterminent  presque  tou- 
jours, à  dose  toxique,  des  vomissements. 

i2)  MM.  Lauder  Bruntoo  et  H.  Poirer  (*)  ont  trouvé  que  la  sécrétion 
urinaire  diminue  au  moment  où,  sous  l'influence  d'une  injection  de  digitaline 
dans  les  veines,  la  pression  »rlérielle  générale  augmente,  et  qu'ellç  devient 
plus  abondante  au  moment  où  la  pression  artérielle  diminue.  Ce  résultat  est 
évidemment  en  opposition  avec  la  théorie  la  plus  généralement  admise  du 
mode  d'action  de  la  digitale,  sur  la  sécrétion  urinaire. 

(*)  T.  Laudor  Uiimton  «t  Power.  DiuretUcka  Wirkung  Utr  Uiyilalis  (Cciiinillilutt...,  IbTi, 
p.  41)7). 
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daire  et  sous  l'influence  de  l'excitation  du  tissu  rénal. 
Cette  excitation  détermine  sans  doute,  en  suspendant  l'ac- 
tivité tonique  des  centres  vaso-moteurs  des  reins,  une 
dilatation  des  vaisseaux  de  ces  organes  et  favorise  ainsi  la 
production  de  la  diurèse. 
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Influence  des  substances  toxiques  et  médicamenteuses  sur  l'appareil  vaso- 
moteur  (suite).  —  On  a  attribué  à  certaines  de  ces  substances  une  action 
vaso-constrictive  ;  à  d'autres,  une  action  vaso-dilatatrice. 

1°  Substances  toxiques  et  médicamenteuses  considérées  comme  vaso-constric- 
tives  ;  examen  sommaire  de  l'action  de  quelques-unes  d'entre  elles  sur  l'ap- 
pareil vaso-moteur.  —  a).  Seigle  ergoté  et  ergotine.  —  b).  Nicotine.  — 
c).  Quinine.  —  d).  Caféine.  — e).  Bromure  de  potassium.  —  Z').  Belladone 
et  atropine. 

2"  Substances  toxiques  et  médicamenteuses  considérées  comme  vaso-dilata- 
trices. —  Quelques  mots  relatifs  à  l'action  des  principales  d'entre  elles  sur 
l'appareil  vaso-moteur.  —  a').  Opium  et  morphine.  —  6').  Extrait  de  fèves 
de  Galabar  et  ésérine.  —  Antagonisme  de  l'extrait  de  fèves  de  Calabar  et  de 
l'atropine.  —  c').  Hydrate  de  chloral,  éther^  chloroforme.  —  d').  Nitrite 
d'amyle.  —  e').  Oxyde  de  carbone. 

Nous  avons  recherché,  dans  les  précédentes  leçons,  si 
l'action  du  curare,  de  la  strychnine  et  des  diverses  sub- 
stances toxiques,  dites  poiso7is  du  cœur,  sur  l'appareil  vaso- 
moteur,  peut  rendre  compte  des  etîets  déterminés  par  ces 
agents  sur  les  animaux  ou  sur  l'homme.  Je  n'ai  plus  le 
temps  de  faire,  en  me  plaçant  au  môme  point  de  vue,  un 
examen  aussi  détaillé  du  mode  d'action  des  autres  sub-' 
stances  toxiques  ou  médicamenteuses.  Je  dois  me  borner 
à  jeter  un  coup  d'œil  général  sur  cet  important  sujet 
d'études.  J'éprouve  d'ailleurs,  je  l'avoue,  un  médiocre  re- 
gret d'être  tenu  à  ne  vous  présenter  qu'un  rapide  résumé 
des  travaux  entrepris  dans  cette  direction,  car  jusqu'à 
présent,  les  données  sérieuses,  établies  par  ces  travaux, 
sont  en  bien  petit  nombre»  Des  assertions  sans  preuves^ 
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des  expériences  équivoques,  des  observations  cliniques  sans 
valeur,  voilà  ce  que  nous  rencontrerions  presque  à  chaque 
pas,  en  faisant  une  revue  approfondie  des  innombrables 
publications  relatives  à  l'influence  des  poisons  et  des  mé- 
dicaments sur  l'appareil  vaso-moteur. 

On  peut  classer  les  substances  toxiques  on  médicamen- 
teuses en  deux  groupes,  sous  le  rapport  de  leur  action 
réelle  ou  supposée  sur  les  vaisseaux  (1). 

1°  Les  substances  qui  exerceraient  une  action  vaso-con- 
strictive.  Dans  ce  groupe  on  a  rangé  :  la  strychnine^  les 
poisons  du  cœur^  le  seigle  ergoté  et  Yergotine^  la  helladonp 
et  \ atropine^  Y hyoscyarnine  et  la  daturine,  la  nicL  j,  la 
quinine^  la  caféine,  \q  bromure  de  potassium,  etc. 

2"  Les  substances  qui  produiraient  une  dilatation  des 
vaisseaux,  qui  seraient  vaso-dilatatrices.  Ce  groupe  com- 
prend :  le  curare^  l'opium  et  plusieurs  de  ses  alcaloïdes, 
la  fève  de  Calabar  et  Vésérine,  ïéther,  le  chloroforme,  le 
nitrite  damyle,  X oxyde  de  carbone,  etc. 

Ces  substances,  si  elles  agissent  sur  les  vaisseaux  et  mo- 
difient le  calibre  de  ces  canaux,  peuvent  produire  cet  effet 
de  diverses  façons.  Elles  peuvent  exciter  ou  paralyser  di- 
rectement les  éléments  musculaires  de  la  paroi  des  arlé- 
rioles  ou  des  veinules,  ou  bien  déterminer  cette  excitation 
ou  cette  paralysie  par  l'intermédiaire  de  modifications 
fonctionnelles  des  fibres  nerveuses  vaso-motrices;  elles 

(1)  On  peut  consulter,  sur  les  généralités  afférentes  à  ce  sujet  :  les  leçons  ds 
M.  Brown-Séquard,  sur  les  nerfs  vaso-moteurs...,  p.  174  cl  suiv.;  la  thèse  de 
M.  de  Barrel  de  Pontevès  {Bcs  nerfs  vaso-moteurs  et  de  la  circulation  capil- 
laire. Thèse  de  Paris,  186Û,  u»  132,  p.  97  et  suiv.),  et  celle  de  M.  A.  Bonlior 
(Des  nerfs  vaso-moteurs  ganglionnaires.  —  Analuinic,  physiologie,  pathologie, 
Ihérapeutïque,  Thèse  de  Paris,  1868,  n"  72,  p.  68  et  suiv.}. 
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peuvent  enfin  troubler,  dans  un  sens  ou  dans  un  autre,  le 
Ibnctionneinent  des  centres  vaso-moteurs,  c'est-à-dire  des 
ganglions  et  des  régions  du  myélencéphale  d'oii  naissent 
ces  fibres  nerveuses. 

On  a  compris  qu'il  fallait  d'abord  s'assurer  si  ces  sub- 
stances toxiques  ou  médicamenteuses  agissent  réellement 
sur  l'état  des  vaisseaux.  On  a  donc  fait,  avant  et  après 
l'absorption  de  la  substance  étudiée,  l'examen  direct  des 
vaisseaux,  dans  les  points  du  corps  où  ils  sont  accessibles 
à  la  vue;  ou  bien,  on  a  mesuré  la  pression  sanguine,  en 
mettant  un  bémoiîynamomètre  en  communication  avec 
l'artère  carotide  ou  l'artère  crurale.  On  a  considéré  l'aug- 
mentation de  la  pression  sanguine,  ainsi  constatée,  comme 
In,  preuve  d'une  constriction  générale  des  artérioles,  pro- 
duite par  la  substance  absorbée;  la  diminution  de  cette 
pression,  comme  la  preuve  d'une  dilatation  générale  de 
ces  vaisseaux,  due  à  cette  même  cause. 

Une  fois  cette  première  constatation  faite,  on  a  cherché 
à  reconnaître  si  l'effet  observé,  dilatation  ou  constriction 
de  la  plupart  des  artérioles  du  corps,  avait  pour  raison 
d'être  une  influence  de  la  substance  sur  les  centres  ner- 
veux, les  nerfs  vaso-moteurs  ou  la  tunique  musculaire  des 
vaisseaux.  On  a  donc  soumis  les  animaux  à  des  sections 
ou  à  des  destructions  préalables  des  diverses  parties  des 
centres  nerveux ,  à  des  sections  de  nerfs  vaso-moteurs 
déterminés,  puis  on  a  examiné  si  l'action  de  la  substance 
se  produisait  encore  après  ces  vivisections. 

En  somme,  on  n'a  obtenu,  le  plus  souvent ,  que  des 
effets  confus  et  inconstants.  Dans  un  bon  nombre  de  cas, 
une  partie  de  ces  effets  pouvait  même  être  attribuée  à  une 
action  de  la  substance  expérimentée  sur  le  cœur  lui-même. 
De  là,  une  nouvelle  source  d'incertitudes.  Aussi  convient-il 
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de  n'accepter  que  sous  les  réserves  les  plus  formelles,  la 
plupart  des  assertions  qui  ont  été  émises  sur  le  mode 
d'action  physiologique  des  substances  toxiques  et  médica- 
menteuses que  nous  avons  énumérées. 

Nous  allons  passer  en  revue,  à  titre  d'exemples,  quel- 
ques-unes de  ces  substances,  et  nous  choisirons  celles  dont 
l'action  sur  les  vaisseaux  a  paru  le  moins  douteuse.  Voyons 
d'abord  les  types  des  substances  considérées  comme  vaso- 
constrictives. 

Au  premier  rang,  nous  trouvons  le  seigle  ergoté  et  son 
extrait,  Vergotine. 

Dans  un  excellent  travail  sur  l'ergot  de  seigle,  fait  dans 
mon  laboratoire,  le  docteur  Holmes,  de  regrettable  mé- 
moire, a  donné  un  historique  très-complet  des  opinions 
émises  sur  le  mécanisme  de  l'ergot  de  seigle  (i).  D'après 
les  documents  qu'il  a  rassemblés,  c'est  à  une  époque  rela- 
tivement rapprochée  de  la  nôtre,  que  l'on  a  soupçonné  la 
possibilité  d'une  action  du  seigle  ergoté  sur  les  vaisseaux. 
L'efficacité  du  seigle  ergoté  dans  certains  cas  d'hémor- 
rhagie  utéi'ine  a  dû  faire  prescrire  ce  médicament  contre 
des  hémorrhagies  ayant  un  autre  point  de  départ  dans 
l'organisme.  Quelques  succès,  oblenus  à  l'aide  de  ce  traite- 
ment, ont  sans  doute  conduit  à  penser  que  l'ergot  de 
seigle  pouvait  exercer  une  action  constrictive  sur  les  vais- 
seaux. Quoi  qu'il  en  soit,  c'est  surtout  Sovet,  en  Belgique 
(1849)  et  John  Simon,  en  Angleterre  (1850),  qui  émirent 
nettement  l'opinion  que  le  seigle  ergoté  fait  contracter  les 
artères.  Seulement,  tandis  que  Sovel  attribuait  à  la  cou- 


(1)  Holmes.  Études  expérimentales  sur  le  mode  d'action  de  l'ergot  de  seigle 
(Thèse  inaugurale,  Paris,  1870). 
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traction  des  artères  tous  les  autres  phénomènes  qui  se 
manifestent  sous  l'influence  du  seigle  ergoté,  tels  que  les 
contractions  de  l'utérus,  celles  de  la  vessie,  par  exemple, 
John  Simon  admettait  que  la  constriction  des  artères  est 
un  effet  de  même  ordre  et  de  même  cause  que  les  con- 
tractions utérines.  Pour  lui,  dans  ces  deux  cas,  il  s'agirait 
d'une  mise  en  jeu  des  fibres  musculaires  qui  font  partie 
des  parois  de  l'utérus  et  des  artères. 

C'est  par  le  resserrement  des  parois  artérielles,  dû  à 
cette  action  supposée  du  seigle  ergoté,  qu'on  a  expliqué, 
depuis  lors,  les  épidémies  d'ergotisme  gangréneux  qui  ont 
eu  lieu  à  diverses  reprises  et  en  différents  pays,  dans  les 
siècles  derniers.  Le  mécanisme  de  la  gangrène  aurait  été 
le  même,  dans  les  cas  d'ergotisme  épidémique,  que  dans 
l'affection  que  M.  Maurice  Raynaud  a  décrite  sous  le  nom 
de  gangrène  symétrique  des  extrémités. 

Des  expériences  avaient  bien  été  instituées  pour  démon- 
trer l'action  hémostatique  directe  du  seigle  ergoté  (1)  ; 
mais  le  docteur  Holmes,  en  consultant  les  diverses  publi- 
cations faites  sur  les  effets  de  ce  médicament,  a  pu  con- 
stater que  bien  peu  d'expérimentateurs  avaient  cherché  à 
s'assurer  si  le  principe  actif  de  ce  médicament,  introduit 
dans  l'économie  par  absorption,  a  réellement  le  pouvoir  de 
faire  resserrer  les  vaisseaux.  Il  n'a  même  trouvé  que  quel- 
(jues  mois  de  M.  Klebs  sur  des  expériences  instituées  pour 
vérifier  ce  mode  d'action  de  l'ergot. 

Le  docteur  Holmes  s'est  livré  à  de  nombreuses  re- 
cherches expérimentales  sur  ce  sujet.  Il  a  constaté,  en 
examinant  la  langue  de  grenouilles  sous  la  peau  des- 
quelles il  injectait  une  petite  quantité  de  macération 


^i)  Bonjean  /déjà  cilé  :  t.  I,  p.  62). 
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aqueuse,  froide,  de  seigle  ergoté,  un  rétrécissement  des 
artères,  qui  durait  vingt-cinq  à  trente-cinq  minutes  et 
quelquefois  davantage.  Les  résultats  de  l'application  locale 
de  cette  même  préparation  d'ergot  sur  la  palmure  inter- 
digitale de  la  grenouille  ont  été  beaucoup  moins  nets,  en 
général.  Dans  quelques  cas,  il  a  vu  les  artères  de  cette 
membrane  se  resserrer,  sous  l'influence  de  l'absorption 
des  principes  actifs  de  l'ergot  de  seigle,  introduits  dans 
une  autre  partie  du  corps,  chez  des  grenouilles  dont  le 
nerf  sciatique  avait  été  coupé,  du  côté  correspondant. 

Le  docteur  Holmes  incline  à  admettre  que  le  seigle 
ergoté  exerce  son  action  vaso-constrictive,  par  une  in- 
fluence portant  directement  sur  les  fibres  musculaires  de 
la  tunique  moyenne  des  artères. 

D'autres  expérimentateurs  ont  étudié,  plus  récemment, 
le  mécanisme  des  effets  produits'  par  le  seigle  ergoté  (1). 
M.  A.  Wernich  a  cherché  à  constater,  par  un  examen 
direct,  l'action  vaso-constrictive  de  l'extrait  aqueux  de 
seigle  ergoté.  Pour  cela,  il  mettait  à  nu,  sur  des  lapins  ou 
sur  de  petits  chats,  soit  des  artérioles  d'une  des  régions 
d'un  des  membres  supérieurs,  soit  celles  de  la  pie-mère 
cérébrale  ou  de  la  pie-mère  spinale,  ou  bien  il  fixait  son 
attention  sur  celles  de  l'oreille;  puis,  il  injectait  10  à  15 
centigrammes  d'extrait  aqueux  d'ergot  sous  la  peau,  ou 
10  à  50 centigrammes  dans  une  veine  jugulaire.  Il  a  pu 
voir  les  vaisseaux  qu'il  observait  se  resserrer,  soit  au  bout 
d'une  demi-heure,  soit  au  bout  de  plusieurs  heures.  Cette 
constriction  des  artérioles,  par  exemple  de  celles  de  l'oreille, 

(1)  Pour  diirérents  points  de  l'hisloire  physiologique  et  thérapeutique  de 
l'ergot  de  seigle,  voir  :  Labadio-Lagrave,  l'ergot  de  seigle  en  France  et  en 
Angleterre  {Gaz.  hebd.,  1873,  p.  2Û9). 
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!\vait  encore  lieu  après  la  section  des  parties  du  sympa- 
thique qui  les  innervent  (1). 

Ces  expériences  sont  peu  probantes.  En  effet,  il  paraîtra 
douteux  qu'une  substance  injectée  dans  les  veines  ne  pro- 
duise son  eifet  caractéristique  qu'au  bout  de  plusieurs 
heures,  ou  même  d'une  demi-heure. 

C'est  aussi  par  un  examen  direct  que  M.  Schuller 
assure  avoir  reconnu  une  contraction  intense  et  durable 
des  vaisseaux  de  la  pie-mère  cérébrale,  même  du  côté  oii 
le  cordon  cervical  du  grand  sympathique  était  coupé, 
chez  des. animaux  soumis  à  l'influence  de  l'ergotine  (2). 

Un  autre  expérimentateur,  M.  P.  Vogt,  a  été  conduit, 
par  ses  recherches,  à  attribuer  ces  efTels  à  une  intiuence 
des  principes  actifs  de  l'ergot  de  seigle  sur  le  centre  vaso- 
moleur  (3). 

Il  est  difficile  d'admettre  cette  hypothèse  comme  une 
explication  satisfaisante  du  mode  d'action  du  seigle  ergioté 
sur  les  vaisseaux,  puisque  nous  voyons  que  cette  substance 
agit  encore  sur  les  artères  de  la  membrane  interdigitale  de 
la  grenouille,  après  section  du  nerf  sciatique  correspon- 
dant. Mais,  d'autre  part,  cette  dernière  expérience  ne 
démontre  pas  que  le  seigle  ergoté  influence  directement 
la  tunique  musculaire  des  vaisseaux  :  la  section  du  nerf 
sciatique  n'interrompt  pas  absolument  toutes  les  voies  de 
communication  entre  le  pied  et  la  moelle  épinière;  et, 

(1)  A.  Wernich.  Beitrng  zur  Kenntnias  rkr  Ergolinwirkungen  (Virchow's 
Archiv,  1872,  t.  LVI,  p.  19.  —  Anal,  in  Centralblatt...,  1873,  p.  23G). 

(2)  SchiiUer.  De  l'influence  qu'exercent  certainn  médicaments  sur  les  vais- 
seaux de  l'encéphale.  (Centralblatt...,  1874,  n°  51.  —  Anal,  développée  in 
Gaz.  méd.  de  Paris,  12  décembre  1874,  p.  628). 

(3)  P.  Vogt  (rserlin.  klin.  Wochenschrift,  1872,  n"  10).  —  Citation  de 
M.M.  A.  Eulcnburg  et  P.  r.uttniann.  Die  Pathologie  des  Si/mpathicus,  1873, 
p.  27). 
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d'ailleurs,  en  fût-il  môme  ainsi,  on  pourrait  encore 
admettre  que  l'ergot  agit  sur  les  vaisseaux  en  excitant, 
soit  les  extrémités  périphériques  des  fibres  vaso-motrices, 
sectionnées  en  même  temps  que  le  nerf  sciatique,  soit  les 
ganglions  situés  dans  les  réseaux  périphériques  terminaux 
de  ces  fibres. 

L'action  du  seigle  ergoté  et  de  l'ergotine  sur  les  vais- 
seaux n'a  môme  pas  été  mise  hors  de  doute  ;  je  parle  de 
l'action  exercée  danstoules  les  parties  du  corps,  àlasuite  de 
l'ingestion  de  ces  médicaments,  ou  de  l'absorption  de  leurs 
principes  actifs,  introduits  par  voie  hypodermique.  Les 
résultats  de  l'emploi  thérapeutique  de  l'ergot  de  seigle  ou 
de  l'ergotine  paraissent  autoriser  à  admettre  cette  action 
vaso-constrictive.  Le  seigle  ergoté  semble  ôtre  un  des  mé- 
dicaments les  plus  efficaces  contre  certaines  hémorrhagies, 
l'hémoptysie  par  exemple.  Mais  il  est  difficile  de  dire  si  les 
effets  hémostatiques  qu'il  produit,  dans  ces  conditions, 
sont  réellement  dus  à  une  conslriction  des  vaisseaux  pulmo- 
naires. L'arrêt  des  hémorrhagies  utérines  par  l'ingestion 
du  seigle  ergoté,  ne  saurait  fournir  un  appui  solide  à 
l'hypothèse  de  l'action  de  ce  médicament  sur  les  vaisseaux 
des  autres  parties  du  corps.  Le  seigle  ergoté  agit  incontes-  . 
tablement  sur  les  fibres  musculaires  de  l'utérus,  soit  direc- 
tement, soit  indirectement,  par  l'intermédiaire  du  système 
nerveux;  les  contractions  de  ces  fibres,  ainsi  provoquées, 
peuvent  exercer  un  certain  degré  de  compression  sur  les 
vaisseaux  qui  traversent  les  parois  utérines  et  faire  cesser 
les  hémorrhagies  qui  ont  lieu  à  la  surface  interne  de  l'or- 
gane (1). 

On  ne  possède  donc,  en  réalité,  que  des  données  encore 


(1)  Voyez  :  A.  Wernicli,  loc.  ciU 
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incertaines,  relativement  à  l'action  du  seigle  ergoté  sur  les 
vaisseaux.  L'augmentation  de  la  pression  sanguine  dans 
les  artères  (carotide,  artère  crurale),  chez  les  animaux  aux- 
quels on  fait  absorber  les  principes  actifs  de  l'ergot,  la 
concentration  plus  ou  moins  manifeste  du  pouls,  que  les 
observations  cliniques  ont  permis  de  constater  à  la  suite  de 
l'mgestion  du  seigle  ergoté,  semblent  indiquer  une  in- 
fluence excitante,  exercée  par  cette  substance  sur  l'ensem- 
ble des  vaisseaux  :  mais  de  là  à  une  démonstration  rigou- 
reuse, il  y  a  encore  loin.  On  a  allégué  aussi  la  dilatation 
de  l'iris,  produite  par  l'ingestion  stomacale  de  l'ergot  de 
seigle,  comme  un  argument  prouvant  l'action  excitante 
de  cette  substance  sur  les  différentes  fibres  lisses  de  l'éco- 
nomie. Mais  cet  effet  du  seigle  ergoté  n'a  qu'une  faible 
valeur  démonstrative.  La  dilatation  de  la  pupille  peut 
être  due,  non  à  une  action  sur  les  fibres  rayonnées  de 
l'iris,  mais  à  une  mise  en  activité  des  fibres  nerveuses 
ciliaires  provenant  du  grand  sympathique,  sous  l'influence 
de  l'irritation  produite  par  cette  substance  sur  les  viscères 
abdominaux. 

Le  seigle  ergoté  agit  aussi  sur  la  vessie  (1);  mais  rien 
ne  prouve  que  ce  soit  en  excitant  directement  les  fibres 
lisses  de  cet  organe. 

En  un  mot,  l'action  directe  du  seigle  ergoté  sur  l'en- 
semble des  fibres  musculaires  lisses  n'a  pas  été  mise  hors 
de  contestation,  et  il  n'est  nullement  démontré  que  tous 
les  vaisseaux  se  resserrent  sous  l'influence  de  l'absorption 
de  cette  substance  ('2). 

(1)  A.  Wernich.  Ueber  eine  geburtshilflich  wichtige  physiologisdie  Neben- 
wivkung  des  Mutlcrkorns  {Q<inivj\h\M. . . ,  1873,  p.  353). 

(2)  Pour  ruction  physiologique  de  l'ergot  de  seigle,  on  peut  consulter 
quelques  travaux  récents  :  V.  Ebcrty.  Ueber  die  Wirkungen  des  Secale  cormtum 
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C'est  pourtant  à  l'aide  de  ces  données  que  l'on  a  voulu 
expliquer  Taclion  exercée,  d'après  divers  médecins,  par 
le  seigle  ergvité  sur  la  pioelle  épinière.  Cette  substance 
aurait,  suivant  eux,  une  influence  dépressive  sur  les  fonc- 
tions de  ce  centre  nerveux  et  pourrait,  par  suite,  modérer 
ou  môme  faire  cesser  les  effets  des  irritations  morbides  dont 
il  peut  être  le  siège.  Signalée  plus  ou  moins  nettement  par 
Samuel  Wright,  en  1840,  puis  par  Payan,  d'Aix,  en  I8/1.I, 
par  Barbier,  d'Amiens,  cette  action  a  été  indiquée  surtout 
par  M.  Brown-Séquard.  Pour  ce  physiologiste,  les  modifi- 
cations fonctionnelles  que  l'ergot  de  seigle,  à  dose  théra- 
peutique (1),  détermine  dans  la  moelle  épinière,  seraient  la 
conséquence  du  resserrement  des  vaisseaux  de  ce  centre 
nerveux.  L'irrigation  sanguine  de  la  moelle  serait  moins 
abondante  que  dans  l'état  normal,  et  l'activité  fonctionnelle 
des  éléments  médullaires  se  trouverait  ainsi  plus  ou  moins 
affaiblie. 

Disons  d'abord  que  l'action  hyposthénisante  de  l'ergot 
de  seigle  sur  la  moelle  épinière  n'est  pas  des  plus  évidentes. 
J'ai  prescrit  souvent  à  des  malades  atteints  d'affections 
médullaires,  soit  le  seigle  ergoté ,  soit  l'ergotine  à  dose 

Anal,  in  Centralblatt...,  1873,  p.  797).  — A.  ^Nermch-Einige  Versiichsreihen 
liber  das  Muiterkom  (AnaX.  in  Centralblatt...,  187/1,  p.  379).  —M.  .T.  Rossbach. 
Einwirkung  verschiedener  Mutterkornpruparate  auf  das  Herz  ;  zugleich  em 
Reitrag  zur  gmaueren  Erkenntniss  der  irregulûren  Herzbcwegungen  (Anal. 
m  Centralblatt,..,  1874,  p.  Û92).  —  H.  C.  Wood.  A  Contribution  to  our 
Knowledge  of  the  Vaso-Motor  Action  nf  Ergot  (Anal,  in  Cenlralblalt...,  1874, 
p.  651).  —  H.  Kôhler.  Vergleichend-experimeniclle  Untersuchungen  iiber  die 
physiologischen  Wirkungen  des  Ergotin  Bonjean,  und  des  Ergotin  Wiggcrs 
(Vircliow's  Ardiiv,  1874,  t.  LX,  p.  384-408.  —  Anal,  in  Centralblatt..., 
1874,  p.  G85.  —  Anal,  in  Gaz.  hcbdom.,  1874,  p.  646). 

(1)  M.  Brown-Séquard  prolesse  que  l'ergot  de  spii^le,  à  dose  toxique,  produit, 
nu  contraire,  une  congestion  de  la  moelle  épinière  et  de  ses  enveloppes  (*). 

(*)  Brown-Séquard.  ^0(1011  de  l'atropine  r.t  de  /Vvffof  de  seiole  »l<r  fcj  «niMCnior  snnffiii.it 
(Archives  ilo  physiologie,  1870,  p.  434). 


SElGLli  liUGOTÉ  ET   ERGOTINE.  733 

assez  élevée  (1  gr.  50  d'ergot,  ou  3  à  4  grammes  d'ergo- 
tine)  pendant  plusieurs  jours,  ou  même  pendant  plusieurs 
semaines,  sans  obtenir  des  effets  constants  et  bien  marqués. 
Parfois,  dans  des  cas  de  paraplégie  dont  la  cause  n'avait 
pas  pu  être  reconnue  d'une  façon  précise,  il  y  a  eu  un  peu 
d'amélioration  pendant  le  traitement  par  l'ergot  de  seigle  ; 
mais  cette  amélioration  a  été  peu  marquée,  en  général,  et 
passagère  :  dans  d'autres  cas,  l'elîet  a  été  nul.  En  somme, 
il  est  bien  difficile  d'établir,  avec  quelque  netteté,  les  indi- 
cations de  l'emploi  du  seigle  ergoté  dans  les  affections  de 
la  moelle  épinière,  et  c'est  un  médicament  sur  lequel  il  y 
a  bien  peu  à  compter.  J'ajoute  que  l'on  est  pas  eu  droit 
d'attribuer  les  résultats  relativement  favorables,  produits 
quelquefois  par  le  seigle  ergoté  (1),  à  une  action  de  ce 
médicament  sur  les  vaisseaux  de  la  moelle  épinière;  car 
rien  ne  prouve  qu'il  ne  puisse  pas  agir  directement  sur  les 
éléments  propres  de  ce  centre  nerveux.  Si  le  seigle  ergoté 
agissait  d'une  façon  spéciale  sur  les  vaisseaux,  soit  immé- 
diatement, soit  par  la  médiation  de  l'appareil  vaso-moteur, 
ne  devrait-il  pas  être  d'un  grand  secours  dans  le  traitement 
des  troubles  fonctionnels  qui  paraissent  être  déterminés 
par  une  congestion  plus  ou  moins  vive  de  l'encéphale?  Or, 
qui  a  vu  l'emploi  de  cette  substance  réussir  d'une  façon 
assurée  dans  les  cas  de  celte  sorte? 

L'influence  vaso-constrictive  du  seigle  ergoté  peut  donc 
être  encore  contestée;  et  cependant,  c'est  la  substance 

(1)  Le  seigle  ergoté  a.  été  prescrit  dans  des  cas  de  spermatorrhée  et  a  paru 
produire  quelquefois  d'heureux  effets  (*).  Je  dois  dire  que  je  l'ai  employé  chez 
plusieurs  malades  all'ectés  de  pollutions  nocturnes,  et  que  je  n'ai  pas  vu  ce 
pliénomèue  morhide  se  modifier  d'une  façon  appréciable. 

(*)  Gniham.  On  ergot  in  spermalorrkœa  (Cincinnati  Clinic,  May  27.  —  AnoJ.  i)i  Tha  Lyudou 
.Meil.  Hocord,  9  juillet  1873;, 
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dont  l'aclion  sur  les  vaisseaux  est  le  plus  généralement 
admise.  A  plus  forte  raison,  peut-on  conserver  des  doutes 
sur  la  réalité  des  effets  vaso-moteurs  attribués  à  d'autres 
agents  toxiques  ou  médicamenteux. 

La  nicotine,  par  exemple,  a  été  considérée  aussi  comme 
douée  du  pouvoir  de  faire  resserrer  les  vaisseaux.  M.  Cl. 
Bernard  a  admis  que  la  nicotine  possède  réellement  cette 
influence  vaso-constrictive  (1),  et  cette  manière  de  voir  est 
aussi  celle  de  nombreux  expérimentateurs.  MM.  S.-V. 
Basch  et  L.  Oser  (2)  qui  ont  été  conduits  par  leurs  propres 
recherches  à  la  môme  opinion  citent,  comme  l'ayant 
exprimée  nettement,  MM.  Traube,  Roseuthal,  Trubart, 
Krocker,  Surminsky  (â). 

Pour  prouver  que  ce  poison  agit  sur  les  vaisseaux,  on  a 
examiné  l'état  de  la  circulation  locale  dans  les  parties  qui 
permettent  cette  étude,  chez  des  animaux  nicotinisés;  ou 
bien  on  a  mesuré  la  pression  du  sang  dans  l'artère  carotide 
ou  la  crurale,  dans  les  mêmes  conditions. 

M.  Cl.  Bernard  a  vu  que,  chez  les  grenouilles  empoi- 
sonnées par  la  nicotine,  la  circulation  s'arrête  dans  les 
membranes  interdigitales  des  membres  postérieurs,  dès 
que  les  premiers  phénomènes  de  l'intoxication  se  mani- 
festent. D'après  lui,  on  verrait,  à  ce  moment,  les  artères 
se  resserrer  et  devenir  vides  de  sang.  L'arrêt  de  la  circu- 
lation dans  les  membranes  interdigitales  serait  donc  dû  à 
la  constriction  artérielle,  déterminée  par  la  nicotine. 

J'ai  constaté,  en  effet,  que  la  circulation  cesse  au  bout 

(1)  Cl.  Bernard.  Leçons  sur  les  substances  toxiques  et  médicamenteuses, 
1857,  p.  400. 

(2)  S.-V.  Basch  et  L.  Oser.  Unlersuchungentiber  die  Wirkungen  desNicoiins. 
(Slricker's  mediz.  .larhbûchcr,  1872,  IV  Hcft,  p.  267.) 

(3)  Surminsky.  UeOer  die  Wirkungweisj  des  Nicotins  wid  Atropins  auf  dus 
GefOssnervensystem  {ZcilschvUl  f.  rat.  Mcd.,  III  Rcilie,  Bd  XXXVI,  p.  211). 


NICOTINE. 


7S5 


de  quelques  instants,  dans  les  vaisseaux  de  ces  mem- 
branes, chez  les  grenouilles  nicotinisées,  ou  dans  ceux  de 
la  langue  (1)  ;  je  n'ai  pas  vu  le  resserrement  dont  parle 
M.  Cl.  Bernard.  Dans  la  plupart  des  cas,  les  vaisseaux 
(artérioles,  capillaires,  veinules)  restaient  pleins  de  sang 
et  ils  conservaient  leur  calibre  primitif.  L'arrêt  de  la  circu- 
lation paraissait  être  le  résultat  d'un  trouble  des  mouve- 
ments du  cœur.  Ce  qui  montre  bien  qu'il  ne  dépendait 
pas  d'une  excitation  de  la  partie  des  centres  nerveux  qu'on 
a  considérée  comme  le  centre  commun  de  l'innervation 
des  vaisseaux  (2),  c'est  que  la  suspension  du  cours  du  sang 
dans  les  vaisseaux  des  membranes  interdigitales  avait  lieu, 
même  chez  les  grenouilles  dont  la  moelle  épinière  était 
coupée  transversalement  au  niveau  de  l'origine  des  nerfs 
brachiaux.  En  outre,  et  cette  remarque  parle  dans  le 
même  sens  que  la  précédente,  l'arrêt  du  sang  dans  ces 
vaisseaux  ne  se  produit  pas  chez  les  grenouilles  curarisées, 
puis  nicotinisées. 

Les  observations  faites  sur  les  vaisseaux  de  l'oreille,  che25 
les  lapins,  n'ont  pas  une  grande  valeur,  à  cause  des  con- 
tractions spontanées  et  plus  ou  moins  durables  que  peut 
présenter  l'artère  médiane  longitudinale  de  celte  partie. 

D'autre  part,  on  dit  que  la  pression  sanguine  intra-arté- 

(1)  Vulpian.  Note  sur  les  effets  de  la  nicotine  sur  la  grenouille  (Comptes 
rendus  de  la  Société  de  biologie,  1859,  p.  150  et  suiv.  —  Voy.  p.  152). 

(2)  Nous  avons  exposé,  dans  une  de  nos  premières  leçons,  les  résultats  deâ 
recherches  faites  par  M.  Owsjannikow,  pour  déterminer  avec  précision  la 
région  de  l'encéphale  qui  exerce  une  action  d'ensemble  sur  la  plupart  des 
nerfs  vaso-moteurs.  Je  crois  devoir  mentionner  ici  un  travail  plus  récent,  paru 
depuis  l'époque  de  mon  cours,  et  dans  lequel  M.  Dittmar  (*)  s'est  efforcé  dé 
préciser  d'une  manière  plus  exacte  encore  le  siège  de  ce  centre 'vaso-moteur. 

(*)  C.  Dittmar.  Ueher  die  Lage  de»  toiicnannlcn  Gefâssccnlrumi  hi  der  Medulln  ohhmijalA 
(Arbeiten  ans  (1er  pliysiol.  Aiislalt  m  Leipzig.  1873).  —  Atial.  m  Uaviie  ilos  scieucos  iiii;4ii.ule?i 
iVti,  p.  403  et  suiv.,  par  M.  Stroin. 
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rielle  s'élève  chez  les  mammifères  nicotinisés.  Les  expé- 
riences instituées  sur  des  animaux  non  curarisés  sont  bien 
peu  probantes,  parce  que  l'agitation  convulsive,  produite 
par  le  poison  peut,  par  elle-même,  déterminer  une  aug- 
mentation plus  ou  moins  considérable  de  cette  pression.  Si 
l'on  examine,  chez  des  animaux  curarisés,  l'influence  que 
peut  exercer,  sur  la  pression  sanguine  intra-artérielle,  la 
nicotinisation ,  on  reconnaît  facilement  que  la  nicotine, 
loin  d'augmenter  cette  pression,  la  diminue  au  contraire. 
Ainsi,  par  exemple,  sur  un  chien  curarisé  et  soumis  à  la 
respiration  artificielle,  j'ai  constaté  que  la  pression  sanguine 
intra-carotidienne,  évaluée  à  l'aide  d'un  hémodynamo- 
mèlre  à  mercure,  mesurait  0'°,125.  Dix  minutes  après  une 
injection  sous-cutanée  de  0e'',255  de  nicotine,  la  pression 
était  réduite  à  0°',080  ;  vingt  minutes  plus  tard,  elle  était 
descendue  cà  0'°,065. 

L'abaissement  de  la  pression  sanguine  intra-artérielle, 
déterminé  par  la  nicotine,  n'a  plus  lieu  si  les  nerfs  vagues 
sont  coupés  au  milieu  de  la  région  cervicale.  M.  Cl.  Bernard 
avait  déjà  noté  que  la  section  préalable  de  ces  nerfs  em- 
pêche l'action  de  la  nicotine  sur  le  cœur  et  sur  la  respi- 
ration (1).  J'ai  fait  l'expérience  en  sens  inverse,  et  j'ai 
obtenu  un  résultat  qui  confirme  celui  que  M.  Cl.  Bernard 
avait  observé.  Après  avoir  constaté  que  la  pression  san- 
guine intra-carotidienne,  chez  un  chien  curarisé  et  soumis 
à  la  respiration  artificielle  mesurait  0'",160,  on  a  injecté 
sous  la  peau  de  l'abdomen,  en  deux  fois,  0^',01  de  nicotine 
en  solution  dans  un  demi- centimètre  cube  d'un  mélange 

(t)  Cl.  Bernard.  Leçons  sur  les  substances  toxiques  et  médicamenteuses, 
1857,  p.  i02  et  suiv.;  —  et  Leçons  sur  la  physiologie  et  la  pathologie  du 
système  nerveux^  1858,  t.  II,  p.  404  et  suiv. 
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d'eau  cl  d'alcool.  La  tension  s'est  abaissée,  en  dix  minutes, 
à  O^jlSO.  Ou  a  alors  sectionné,  d'un  seul  coup,  les  deux 
nerfs  pneumogastriques,  au  niilieu  de  la  région  cervicale  : 
la  tensiofl,  prise  immédiatement  après  cette  opération, 
s'est  élevée,  en  moins  de  trois  minutes,  à  O^jlQO. 

Ces  faits  expérimentaux  réfutent  l'opinion  des  physiolo- 
gistes qui  attribuent  à  la  nicotine  une  action  constrictive 
sur  l'ensemble  des  vaisseaux.  D'ailleurs,  il  est^  facile  de 
voir,  d'une  façon  directe,  que  certains  vaisseaux  sont  plutôt 
dilatés  que  resserrés  chez  les  animaux  nicotinisés. 

Vous  avez  vu,  dans  la  dernière  leçon  expérimentale, 
un  chien  empoisonné  par  la  nicotine.  J'ai  appelé  votre 
attention  sur  l'état  des  membranes  nictitantes.  Ces  mem- 
branes étaient  comme  tirées  fortement  de  dedans  en  dehors 
au-devant  des  yeux.  C'est  là  un  effet  constant,  sur  lequel 
M.  Cl.  Bernard  a  insisté  avec  raison.  Vous  avez  pu  con- 
stater que  ces  membranes  offraient  une  congestion  consi- 
dérable. La  membrane  muqueuse  de  l'estomac,  qui  a  été 
mise  à  nu,  séance  tenante,  avant  la  mort  de  l'animal,  était 
assez  vivement  congestionnée. 

Chez  les  grenouilles,  on  peut  voir  aussi  que  le  canal 
digestif  se  congestionne  dans  toute  son  étendue,  au  moment 
011  se  produisent  les  effets  de  la  nicotine  (1)  :  la  congestion 


(1)  U  n'en  est  probablement  pas  de  même  chez  les  mammifères.  MiM.  V. 
Basch  et  L.  Oser  (*),  qui  ont  vu,  comme  Nasse  et  Truhart,  l'intestin  devenir 
le  siège  de  contractions  pcristaltiques  sous  Finfluence  de  la  nicotine,  disent 
que  l'intestin  pâlit  en  même  temps,  et  ils  admettent  qu'il  y  a,  à  ce  moment, 
resserrement  des  vaisseaux  intestinaux,  provoqué  par  le  poison.  11  est  réelle- 
ment bien  difficile,  je  dois  le  noter,  de  savoir,  dans  des  cas  de  ce  genre,  oi'i  il 
y  a  coïncidence  entre  la  contraction  des  parois  intestinales  et  le  resserrement 
des  vaisseaux,  si  ce  resserrement  n'est  pas  un  simple  elfet  de  la  compression 
des  vaisseaux  par  les  couches  musculaires.  Toutes  les  fois  que  l'on  fuit  con- 

(')  V.  liasch  et  !..  Osor.  Loc.  c(t. 
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est  surtout  accusée  au  niveau  de  l'estomac.  Pour  observer 
cet  efTet,  il  suffit  d'ouvrir  la  cavité  abdominale  et  de  tirer 
l'estomac  et  l'intestin  au  dehors,  avant  d'introduire  une 
gouttelette  de  nicotine  sous  la  peau  d'un  des  membres 
postérieurs. 

L'action  primitive  de  la  nicotine  sur  les  centres  nerveux 
est  hors  de  doute.  L'agitation  spéciale  des  grenouilles  sou- 
mises à  l'action  de  ce  poison  :  les  frémissements  musculaires 
violents  qui  parcourent  et  agitent  tout  le  corps;  l'abolition 
extrêmement  rapide  des  mouvements  volontaires,  avant 
qu^il  y  ait  résolution  des  muscles  ;  la  disparition  presque 
aussi  prompte  des  actions  réflexes  propres  à  maintenir  ou 
à  ramener  l'attitude  normale;  la  cessation,  au  bout  de 
quelques  instanis,  de  tout  mouvement  d'ensemble  de  l'ap- 
pareil respiratoire  hyoïdien;  l'arrêt  momentané  du  cœur 
en  diastole,  qui  a  lieu  parfois  au  moment  de  l'agitation 
frémissante  du  début  :  tous  ces  phénomènes  sont  des  mani- 
festations très-significatives  d'une  irritation  des  centres 
nerveux  excitables.  Il  était  donc  vraisemblable,  a  priori^ 
que  la  nicotine  devait  aussi  produire,  par  suite  de  celte 
irritation,  une  constriction  plus  ou  moins  générale  des 
vaisseaux  ;  mais,  comme  nous  venons  de  le  voir,  l'expé- 
rience n'a  pas  ratifié  cette  présomption. 

M.  Heidenhain  assure  que  la  nicotine  met,  pour  un 
certain  temps,  les  fibres  vaso-dilatatrices  de  la  corde  du 

tracter  un  peu  vivement  l'intestin  dans  un  point  de  son  étendue^  la  paroi 
intestinale  pâlit  considérablement  dans  ce  point. 

Quant  à  l'action  de  la  nicotine  sur  la  tunique  musculaire  de  l'intoslin,  on 
peut  se  demander  si  elle  est  directe  ou  indirecte.  Il  est  possible,  en  effet,  que 
l'excitation  de  cette  tunique  ait  lieu  par  l'intermédiaire  du  système  nerveux.  Il 
se  peut  même  que  les  fibres  musculaires  des  parois  intestinales  n'entrent  en 
contraction  que  par  mécanisme  réflexe,  sous  l'influence  d'une  vive  irritation 
déterminée  dans  la  membrane  muqueuse  de  l'intestin  par  la  nicotine  en  ciixu- 
ktion  dans  le  sang. 
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lympaii  hors  d'état  d'exercer  leur  intluence  sur  les  vais- 
seaux de  la  glande  sous-maxillaire  (1).  Je  n'ai  pas  répété 
cette  expérience,  mais  j'ai  examiné  l'action  vaso-dilata- 
trice des  fibres  de  la  corde  du  tympan,  destinées  à  la  langue, 
sur  des  chiens  curarisés,  auxquels  on  avait  fait  absorber 
ensuite  de  fortes  doses  de  nicotine.  En  faradisant  le  bout 
périphérique  du  nerf  lingual,  après  section  de  ce  nerf,  sur 
des  chiens  mis  en  expérience  dans  ces  conditions,  j'ai 
constaté  que  les  fibres  vaso-dilatatrices,  fournies  à  ce  nerf 
parla  corde  du  tympan,  avaient  conservé  leur  action.  Les 
vaisseaux  de  la  face  inférieure  de  la  moitié  correspondante 
de  la  langue  se  dilataient;  la  membrane  muqueuse  y 
prenait  une  teinte  rouge  assez  vive  ;  sa  température  s'éle- 
vait. Ces  effets  étaient,  il  est  vrai,  moins  marqués  que  chez 
un  chien  curarisé  et  non  nicotinisé;  mais  la  différence 
s'explique  facilement  par  l'affaiblissement  der  mouvements 
du  cœur,  lorsque  l'animal  est  sous  l'influence  d'une  forte 
dose  de  nicotine. 

J'ai  reconnu,  du  reste,  que  la  nicotine  produit  bien,  sur 
les  fibres  excito-sécrétoires  de  la  corde  du  tympan,  les 
effets  indiqués  par  M.  Heidenhain. 

Sur  ces  mêmes  chiens,  j'ai  électrisé  les  segments  infé- 
rieurs des  deux  nerfs  pneumogastriques,  coupés  au  milieu 
ch\  cou  :  les  mouvements  du  cœur  ne  se  sont  pas  arrêtés; 
ils  se  sont  plutôt  accélérés.  La  nicotine  agirait  donc  sur 
les  nerfs  pneumogastriques,  à  dose  suffisante,  comme  le 
sulfate  d'atropine  :  c'est  ce  qui  avait  déjà  été  dit  par 
M.  Schmiedeberg  (2). 

(1)  H.  Heidenhain.  De  l'action  de  quelques  poisons  sur  les  nrrfs  de  la  glande, 
sous-maxillaire  (Pfliijjor's  Archiv,  V,  40-45).  —  Anal,  in  Archives  de  Pliy- 
siolcigic,  1872,  p.  520  et  521. 

(2)  C'est  dans  des  expériences  récentes  que  j'ui  obleiiu  ces  rcsultuis  :  jé 
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La  faradisation  du  seginenl  supérieur  de  l'un  des  neris 
vagues  déterminait  une  constriclion  très-apparenle  des 
vaisseaux  de  la  moitié  correspondante  de  la  langue,  surtout 
du  côté  où  le  nerf  lingual  était  coupé.  Il  y  avait  en  môme 
temps  dilatation  considérable  de  la  pupille  du  môme 
côté. 

Ces  expériences  montrent  que  la  nicotine  ne  paralyse 
pas  plus  l'activité  des  fibres  vaso-dilatatrices  que  celle  des 
fibres  vaso-constrictives. 

Je  vous  rappelle  encore  qu'après  avoir  admis  une  aug- 
mentation de  la  pression  sanguine  intra-artérielle  chez  les 
animaux  nicolinisés,  on  a  voulu  expliquer,  par  cette  modi- 
fication de  la  pression  du  sang,  la  diurèse  produite  par  la 
nicotine.  Ce  que  nous  avons  vu,  relativemenf  à  celte 
pression,  chez  les  chiens  soumis  à  la  nicotinisation,  nous 
dispense  de  discuter  la  théorie  dont  il  s'agit.  Quant  à 
l'action  diurétique,  elle  dépend  sans  doute  de  l'excitation 
provoquée  dans  les  éléments  propres  des  reins  par  la  nico- 
tine. L'urine  sécrétée  dans  ces  conditions  est  aussi  riche 
en  urée  que  chez  un  animal  non  nicotinisé.  Les  mouve- 
ments rhythmiques  des  uretères  sont  accélérés. 

Je  n'insiste  pas  davantage  sur  les  modifications  que  la 
nicotine  peut  déterminer  dans  les  vaisseaux.  J'ai  voulu, 
par  les  quelques  mots  que  je  vous  ai  dits,  vous  montrer  que 
ce  point  de  l'histoire  de  l'action  physiologique  de  la  nico- 
tine réclame  encore,  pour  être  élucidé,  de  nouvelles  re- 
cherches. D'ailleurs,  par  la  simple  énumération  que  j'ai 
faite  de  quelques-uns  des  effets  de  l'intoxication  nicoti- 
nique,  tels  qu'ils  se  manifestent  chez  la  grenouille,  on 


n'avais  vu,  dans  des  expériences  plus  anciennes,  que  des  effets  douteux,  comme 
je  le  donne  à  entendre  dans  la  legon  précédente,  p.  706  et  707. 
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comprend  facilement  que  les  modifications  vasculaires  ne 
jouent  aucun  rôle  dans  la  production  de  ces  phénomènes. 

On  a  voulu  aussi  expliquer  les  effets  toxiques  et  théra- 
peutiques de  la  quinine,  en  les  rapportant  à  une  influence 
constrictive,  plus  ou  moins  généralisée,  que  cette  substance 
exercerait  sur  les  vaisseaux,  par  l'intermédiaire  des  centres 
vaso-moteurs.  Que  d'imagination  dépensée  en  pure  perte! 
Pourquoi  ne  pas  avouer  que  nous  ne  savons  rien  du  méca- 
nisme véritable  de  l'action  de  ce  médicament,  et  des 
raisons  physiologiques  de  sa  merveilleuse  efficacité  contre 
la  périodicité  morbide,  surtout  dans  les  cas  d'intoxication 
palustre  (1)  ? 

Je  ne  dirai  rien  non  plus  de  l'action  vaso-constriclive 
qu'on  a  attribuée  à  la  caféine  (2),  car  je  ne  crois  pas  que 
cette  action  puisse  rendre  -compte  de  l'influence  soit  toxi- 
que, soit  thérapeutique,  que  la  caféine  exerce  sur  l'orga- 
nisme vivant. 

Le  bromure  de  potassium  a  été  considéré  par  quelques 
médecins  comme  une  substance  éminemment  vaso-constric- 
tive.  D'après  eux,  ce  sel  ne  produirait  ses  effets  sédatifs, 
qu(  parce  qu'il  détermine  dans  les  centres  nerveux  un 
resserrement  des  vaisseaux,  et,  par  suite,  une  anémie  pro- 
noncée de  ces  centres.  11  affaiblirait  ainsi  leur  activité  et 
contre-balancerail  les  causes  d'excitation  morbide  aux- 

(1)  On  peut  consulter,  relativement  aux  divers  travaux  publics  sur  l'action 
physiologique  et  tlicrapeulique  de  la  quinine  :  G.  Binz.  Dus  Chinin,  nach  den 
neuern  pharmakologischen  Arbeiten.  Berlin,  1875,  in-S",  76  pages. 

(2)  Kosclilalton'  (Virchow's  Arcliiv,  1864,  31  Bd,  p.  436)  —  Bcrnatzik 
(Wiener  med.  Presse,  1867,  n"  28).  —  Aubert  (Pfliigor's  Arcbiv,  1872,  V, 
p.  608).  Citations  emprunlces  au  travail  ddjà  cité  de  MAI.  Eulenburg  ot 
Gutlmann. 
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quelles  ils  sont  soumis.  Une  pareille  interprétation  du  mode 
d'action  du  bromure  de  potassium  ne  mérite  môme  pas 
d'être  réfutée.  D'abord,  elle  ne  repose  sur  aucun  fait  d'ob- 
servation. On  n'a  point  démontré  par  l'expérimentation  que 
le  bromure  de  potassium  exerce  une  action  vaso-constrictive, 
s' effectuant  spécialement  dans  les  centres  nerveux.  Et  puis, 
cette  action  fût-elle  prouvée,  on  ne  serait  en  droit  de  lui 
attribuer  les  effets  thérapeutiques  et  toxiques  du  bromure 
de  potassium,  qu'à  la  condition  d'établir  que  le  resserre- 
ment des  vaisseaux  des  centres  nerveux  est  considérable. 
Pour  tous  ceux  qui  ont  fait  des  expériences  sur  les  ani- 
maux, à  l'aide  du  bromure  de  potassium,  il  est  clair  que 
cette  substance  produit  ses  effets  sédatifs  par  Tinfluence 
qu'elle  exerce  directement  sur  les  éléments  anatomiques 
des  centres  nerveux. 

On  a  admis  que  quelques-uns  des  effets  thérapeutiques 
de  la  belladone  et  de  son  alcaloïde,  Vatropine^  sont  dus 
au  pouvoir  que  ces  substances  posséderaient  de  faire  res- 
serrer les  vaisseaux.  C'est  en  déterminant  cette  constriction 
vasculaire,  que  la  belladone  diminuerait  les  douleurs  ou  les 
irritations  variées  dont  les  diverses  parties  du  corps  peuvent 
être  le  siège. 

C'est  par  le  même  mécanisme  qu'elle  ferait  cesser  les 
spasmes,  en  produisant  une  anémie  paralysante  soit  dans 
les  muscles  contracturés,  soit  dans  les  nerfs  qui  se  rendent 
à  ces  muscles,  soit  enfin  dans  les  centres  où  ces  nerfs 
prennent  origine.  C'est  encore  de  cette  façon  qu'on  a  pu 
expliquer  l'abolition  passagère  du  pouvoir  sécréteur  de 
certaines  glandes  (glandes  salivaires,  mammaires,  sudo- 
ripares),  sous  l'influence  de  la  belladone  ou  de  l'atropine. 
Enfin,  la  même  hypothèse  a  pu  être  considérée  comme 
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rendant  compte  de  la  dilatation  de  l'iris,  produite  par  cette 
plante,  par  son  extrait  on  par  son  alcaloïde  (1). 

La  belladone  possède-t-elle  réellement  une  action  vaso- 
constrictive?  Je  ne  nie  pas  absolument  la  réalité  de  cette 
action  ;  mais  je  ne  crois  pas  que  le  resserrement  des  vais- 
seaux, dû  à  l'influence  de  cette  substance,  soit  aussi  marqué 
qu'il  devrait  l'être  pour  déterminer  les  efTets  que  nous 
venons  d'énumérer.  La  constriction  vasculaire  en  question 
est  même  si  peu  accusée  qu'elle  est  bien  difficile  à  mettre 
en  évidence  d'une  manière  constante.  Ainsi,  hier  encore, 
dans  une  expérience  faite  sur  un  chien  soumis  à  l'influence 
de  l'atropine,  nous  avons  noté,  avant  et  après  l'atropi- 
nisation,  l'état  de  la  pression  intra-artérielle  (dans  la  caro- 
tide); or,  cette  pression  avait  certainement  diminué,  lors- 
que les  effets  les  plus  visibles  du  poison  (dilatation  extrême 
de  l'iris,  sécheresse  des  membranes  muqueuses)  avaient 
acquis  tout  leur  développement  (2). 

J'ai  examiné  aussi  les  vaisseaux  des  membranes  nata- 
toires sur  des  grenouilles  empoisonnées  par  l'atropine.  Ces 
vaisseaux  étaient  vides  et  un  peu  rétrécis,  pour  la  plupart, 
chez  les  animaux  atropinisés;  mais  les  mouvements  du 
cœur,  au  moment  oii  l'on  pratiquait  cet  examen,  avaient 
perdu  une  grande  partie  de  leur  énergie.  Il  était  impossi- 
ble, par  conséquent,  de  démêler  si  le  resserrement  des 

(1)  M.  Brown-Séquard  admet  que  c'est  en  déterminant  des  resserrements 
vasculaires  que  la  belladone  exerce  une  action  efficace  dans  les  cas  de  coque- 
luche, d'hyperestliésic,  d'incontinence  d'urine,  de  myosis,  de  photopliobie. 
(Leçons  sur  les  vaso-moteurs,  p.  177.) 

(2)  V.  Bezold  et  Fréd.  Blocbaum  (*)  ont  constaté,  dans  leurs  expériences  sur 
des  lapins,  que  le  sulfate  d'atropine,  à  faibles  doses  (entre  1  milligr.  1/2  e 
2  milligr.),  augmente  la  pression  intra-artérielle  du  sang,  et,  qu'à  closes 
moyennes  (5  milligr.  à  1  centigr.),  il  détermine  une  diminution  passagère  de 
cette  pression. 

(Ti  uvaux  du  Laboratoire  ilo  Wûrzljurg,  1807.) 
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vaisseaux  tenait  aune  constriction  de  ces  canaux,  produite 
par  le  poison,  ou  bien  s'il  fallait  le  rapporter  à  l'affaiblis- 
sement (les  contractions  cardiaques  et  à  la  diminution  de 
l'afflux  du  sang  dans  les  artères  périphériques. 

La  membrane  muqueuse  de  la  cavité  buccale  se  dessèche 
complètement  chez  les  animaux  empoisonnés  par  l'atropme 
(ou  le  sulfate  de  cet  alcaloïde);  mais,  loin  d'être  pâle,  au 
moment  où  la  sécheresse  est  arrivée  à  un  degré  extrême, 
cette  membrane  muqueuse  offre  une  coloration  rosée  assez 
vive,  une  véritable  congestion.  Comment  concilier  cette 
rougeur  de  la  langue,  de  la  face  interne  des  joues,  du 
palais,  du  pharynx,  avec  l'hypothèse  d'une  action  vaso- 
conslriclive  généralisée,  produite  par  l'atropine  ? 

Quant  à  la  dilatation  de  la  pupille,  il  est  clair  que  cet 
effet  si  constant  de  l'application  des  produits  belladonés 
sur  l'œil,  ou  de  leur  absorption,  ne  pourrait  être  allégué 
comme  un  argument  favorable  à  cette  hypothèse,  que  s'il 
était  démontré  qu'il  est  dû  à  une  constriction  des  vaisseaux 
irions.  Or,  rien  n'est  moins  prouvé.  Toutes  les  expé- 
riences et  l'examen  direct  des  vaisseaux  de  l'iris  pendant 
sa  contraction  (Aug.  Waller),  concourent  à  faire  rejeter 
cette  Ihéorie  du  mécanisme  du  mouvement  de  dilatation 
de  la  pupille.  Ce  mouvement  est  bien  réellement  dû  à  la 
contraction  des  fibres  musculaires  rayonnées  de  l'iris. 

L'action  de  la  belladone  sur  les  sécrétions,  qu'elle  sus- 
pend pour  un  certain  temps,  ne  saurait  non  plus  s'expli- 
quer par  une  constriction  des  vaisseaux  de  ces  glandes. 
D'une  part,  l'observation  des  glandes  mises  à  découvert 
sur  l'animal  vivant  (glandes  sous-maxillaires),  n'a  pas  fait 
reconnaître  ce  prétendu  resserrement  des  vaisseaux,  pen- 
dant l'intoxication  atropinique.  D'autre  [wt,  les  expériences 
de  M.  Heidenhain,  que  j'ai  répétées  devant  vous,  montrent 
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bien  que  l'arrêt  des  sécrétions,  produit  par  l'atropine,  n'a 
point  pour  cnuse  un  resserrement  des  vaisseaux  sanguins 
glandulaires.  En  effet,  sur  un  chien  curarisé  et  soumis 
ensuite  à  l'action  toxique  de  l'atropine,  la  faradisation  de 
la  corde  du  tympan  (ou  du  lingual  uni  à  ce  rameau  nerveux) 
provoque  encore,  comme  l'a  découvert  M.  Heidenhain,  une 
dilatation  considérable  des  vaisseaux  de  la  glande  maxil- 
laire, et  cependant  il  ne  s'écoule  plus,  ainsi  que  l'a  fait 
voir  M.  Keuchel,  le  premier,  la  moindre  goutte  de  salive 
par  le  canal  de  Wharton. 

En  un  mot,  des  faits  expérimentaux  nombreux  auto- 
risent à  mettre  en  doute  l'influence  vaso-constrictive  que 
l'on  a  attribuée  à  l'atropine,  ou  du  moins  à  affirmer  que 
cette  influence  est  loin  de  s'exercer  dans  toutes  les  régions 
du  corps.  Déplus,  ils  nous  donnent  le  droit  de  rejeter  la 
théorie  qui  veut  expliquer  les  effets  physiologiques,  toxi- 
ques et  thérapeutiques  de  la  belladone  et  de  l'atropine,  par 
celte  action  vaso-constrictive. 

Ces  substances  agissent  vraisemblablement  sur  les  ex- 
trémités périphériques  des 'nerfs,  et  sur  les  éléments  des 
centres  nerveux.  Peut-Mre  leur  action  porte-t-elle  aussi 
sur  d'autres  éléments  anatomiques.  Toujours  est-il  qu'elles 
paraissent  exercer  une  influence  excitante  sur  les  extré- 
mités périphériques  des  nerfs  sympathiques.  C'est  par  suite 
tle  cette  influence  que  l'atropine  dilate  la  pupille.  C'est 
probablement  par  le  même  mécanisme  qu'elle  fait  cesser 
certaines  sécrétions. 

L'abolition  passagère  du  pouvoir  modérateur  des  nerfs 
pneumogastriques  sur  le  cœur,  que  l'on  explique  d'ordi- 
naire en  admettant  une  paralysie  des  extrémités  de  ces 
nerfs  par  l'atropine,  dépend  peut-être  elle-même  d'une 
irritation  des  extrén)ités  des  nerfs  sympathiques  cardiaques, 
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et  de  la  résistance  qu'offrent  alors  ces  extrémités  à  l'action 
d'arrêt  que  peuvent  exercer  sur  elles,  dans  l'état  normal, 
les  nerfs  vagues,  ou  plutôt  les  fibres  des  nerfs  accessoires 
de  Willis,  contenues  dans  ces  nerfs. 

On  le  voit  donc  :  l'action  vaso-constrictive,  attribuée 
aux  substances  toxiques  et  médicamenteuses  que  nous 
venons  d'examiner,  est,  pour  le  moins,  très-contestable. 
En  tout  cas,  cette  action  ne  saurait  expliquer  les  effets 
produits,  chez  l'homme  et  les  animaux,  par  ces  substances. 

—  Il  convient  de  jeter  aussi  un  coup  d'œil  sur  les  agents 
toxiques  et  médicamenteux  du  second  groupe,  c'est-à-dire 
sur  ceux  qu'on  a  considérés  comme  doués  d'un  pouvoir 
vaso-dilatateur.  Nous  examinerons,  comme  pour  les  sub- 
stances du  premier  groupe,  si  ces  agents  déterminent 
réellement  une  modification  des  vaisseaux  ;  si  cette  mo- 
dification consiste  en  une  dilatation  ;  et  enfin,  si  les  troubles 
fonctionnels  qu'ils  provoquent  sont  dus  à  cette  dilatation 
vasculaire. 

Dans  le  groupe  des  substances  regardées  comme  vaso- 
dilatatrices,  nous  trouvons  d'abord  l'opium;  son  extrait, 
et  certains  des  alcaloïdes  qu'il  contient,  la  morphine,  entre 
autres. 

L'effet  produit  sur  la  pupille  par  X opium,  effet  inverse 
de  celui  qui  est  déterminé  par  la  belladone,  a  dû  suggérer 
l'idée  d'une  action,  inverse  aussi,  sur  les  vaisseaux.  Mais 
rien  ne  démontre  d'une  façon  bien  nette  que  l'opium  fasse 
dilater  les  vaisseaux.  Nous  avons  vu,  en  nous  occupant  des 
théories  physiologiques  du  sommeil,  que  les  vaisseaux  de 
la  pie-mère  cérébrale  et  ceux  de  l'écorce  grise  du  cerveau 
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ne  sont  pas  manifestement  dilatés  par  l'opium.  L'examen 
des  membranes  muqueuses  accessibles  à  la  vue,  chez  les 
animaux  narcotisés  à  l'aide  de  cette  substance,  n'y  révèle 
pas  une  rougeur  bien  nette  :  il  en  est  de  même  de  la 
membrane  muqueuse  de  la  bouche,  chez  l'homme,  dans  les 
cas  d'absorption  volontaire  ou  involontaire  de  doses  toxi- 
jques  d'opium.  La  sécheresse  de  cette  membrane  mu- 
queuse, la  diminution  de  la  sécrétion  salivaire,  à  la  suite 
de  l'ingestion  de  l'opium,  la  guérison  de  la  diarrhée  par 
jce  médicament,  porteraient  plutôt  à  croire  qu'il  exerce 
une  influence  constrictive  sur  les  vaisseaux,  si  l'on  ne 
savait  que  ces  différents  effets  peuvent  s'expliquer  d'une 
tout  autre  manière.  On  sait  que  la  diminution  des  sécrétions, 
dans  ces  conditions,  peut  être  attribuée  à  l'action  de  l'opium 
sur  les  nerfs  dont  les  extrémités  sont  eu  relation  avec  les 
éléments  des  glandes. 

On  a  aussi  attribué  une  action  vaso-dilatatrice  à  la  fève 
de  Calaha]\  et  à  son  alcaloïde,  Yésérine.  Ce  sont  encore  des 
substances  qui,  sous  certains  rapports,  peuvent  être  consi- 
dérées comme  des  antagonistes  de  la  belladone  et  de  l'a- 
tropine. 

Ainsi,  l'ésérine  provoque  un  resserrement  considérable 
de  la  pupille,  tandis  que  l'atropine  la  dilate.  L'extrait  de 
fèves  de  Calabar,  d'après  MM.  Arstein  et  Sustschinsky ,  aurait 
la  propriété  de  rendre  aux  fibres  modératrices  des  nerfs  va- 
gues, paralysées  par  l'atropine,  leur  action  sur  le  cœur  (1). 

(1)  Voir  :  Thomas  R,  Fraser.  An  Experimenial  Research  on  the  Antagonism 
beiween  the  Actions  of  Vh.ysoHirima  and  Afropia,  Edinburgli,  1872  ;  • — 
J.  Rossbnch  et  G.  Frôhlich.  Untersuchungen  ilber  die  physiologischen  Wirkungen 
des  Atropins  md  Physostigmins  au f  Pupille  xmd  Herz  (Cenlralblatt...,  1873, 
p.  924);  — E.  Harnack.  Ueher  die  Wirkung  des  Atropins  und  Physostigmins 
auf  Pupille  und  Ilerz  (Anal,  in  Cftntrnlblatt...,  187â,  p.  87G),  etc. 
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J'ai  vérifié  le  fait  à  plusieurs  reprises.  Je  vous  citerai 
les  expériences  que  j'ai  faites  le  plus  récemment  sur  ce 
sujet.  * 

Exp.  1.  —  Sur  un  jeune  chien  lévrier,  on  injecte  sous  la  peau  du  ventre, 
à  i  h.  50  m.,  20  centigrammes  de  sulfate  d'atropine.  Quelques  minutes  après 
cette  injection,  les  pupilles  sont  dilatées  nu  maximum;  la  membrane  muqueuse 
buccale  est  rouge  et  absolument  sèche. 

2  h.  kb  m.  Les  nerfs  pneumogastriques  sont  mis  à  nu,  liés  et  coupes.  Le 
bout  périphérique  de  ces  deux  nerfs  est  fnradisé  avec  un  courant  très-intense. 
11  n'y  a  pas  d'arrêt  des  mouvements  du  cœur. 

On  injecte  alors  sous  la  peau  AO  centigrammes  d'extrait  de  fèves  de  Calahnr, 
en  solution  dans  une  faible  quantité  d'eau. 

3  h.  10  m.  L'excitation  des  nerfs  vagues  (bouts  périphériques)  n'arrête  pas 
le  cœur. 

3  h.  12  m.  On  injecte  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  2  grannucf 
d'iodure  de  potassium  en  solution  dans  30  grammes  d'eau  :  l'injection  est  faite 
en  plusieurs  fois  et  dans  différentes  régions  du  corps. 

3  h.  25  m.  La  faradisation  des  deux  nerfs  vagues  (bouts  périphériques)  n'ar 
rèle  pas  le  cœur,  mais  modifie  cependant  un  peu  les  battements  qui  devienneni 
plus  faibles  pendant  quelques  instants. 

11  en  est  de  même  à  3  h.  45  m. 

Il  b.  12  m.  La  faradisation  des  bouts  périphériques  des  nerfs  vagues  ralentit 
beaucoup  les  battements  du  cœur,  et  même  les  arrête  pendant  un  moment.  Il 
est  évident  que  ces  nerfs  recouvrent  leur  action  d'arrêt  sur  le  cœur. 

Quelques  minutes  après  l'injection  de  l'extrait  de  fèves  de  Calabar,  on  avait 
constaté  des  contractions  musculaires  isolées,  passagères,  se  produisant  tantôt 
dans  une  région,  tantôt  dans  une  autre,  et  visibles  surtout  à  la  surface. 

li  h.  45  m.  Convulsions  généralisées  et,  presque  aussitôt,  mort  de  Tanimal. 
On  fait  immédiatement  la  nécropsie.  Les  diverses  parties  du  corps  paraissent 
exsangues  :  tout  le  sang  est  accumulé  dans  les  veines  caves.  —  Aucune  lésion 
dans  les  cavités  viscérales. 

L'estomac  est  vide  d'aliments  et  offre  une  pneumatose  considérable. 

L'urine  prise  dans  la  vessie  ne  contient  pas  d'iodure  de  potassium. 

Chez  ce  chien,  l'extrait  de  fèves  de  Calabar  a  donc  res- 
titué au  nerf  vague,  du  moins  en  partie,  son  action  sur  le 
cœur,  action  que  le  sulfate  d'atropine  avait  abolie  d'une 
façon  complète.  La  dose  de  sulfate  d'atropine  injectée  sous 
la  peau  était  considérable,  elle  résultat  obtenu  à  l'aide  de 
l'extrait  de  fèves  de  Calabar  n'en  est  que  plus  probant. 
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C'est  dans  des  conditions  analogues ,  que  nous  avons 
observé  le  même  effet  produit  par  cet  extrait,  chez  un 
autre  chien. 

EiP.  II.  —  Chien  adulte,  vigoureux,  de  moyenne  taille.  On  ouvre  latrachée- 
Hfl};re  et  on  la  met  en  communication  avec  l'appareil  à  respiration  artificielle. 
Ln  carotide  droite  est  mise  à  nu. 

1  h.  50  m.  Injection  de  03"", 06  de  curare  en  solution  aqueuse  concenti  cc, 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

2  1).  Température  rectale,  39°, 4  G.  La  respiration  spontanée  est  sur  le  point 
de  s'arrêter  ;  on  commence  la  respiration  artificielle. 

2  h.  5  m.  Température  rectale,  39°, 3  C.  Les  pupilles  sont  étroites.  On  met 
le  bout  cardiaque  de  la  carotide  en  communication  avec  l'hémodynamomctre, 
et  l'on  prend  un  tracé  du  pouls  carotidien,  à  l'aide  du  cylindre  enregistreur. 

Tension,  0'",128, 

2  h.  10  m.  Injection  sous  la  peau  de  Tabdomeu  de  03'',125  de  sulfate 
d'atropine  en  solution  aqueuse  assez  concentrée. 

2  h.  20  m.  Pupilles  trés-dilatées.  Le  chien  a  cncore  de  légers  mouvements, 
comme  spasmodiques,  des  membres,  de  la  queue,  des  lèvres.  La  curarisation 
n'est  pas  complète.  On  injecte  de  nouveau,  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané, 
Ofr^OS  de  curare. 

T.  R   38»,8  C. 

2  11.  30  m.  On  prend  un  nouveau  tracé  du  pouls  carotidien. 

Tension   0'»,120.  T.  K   38o,4  G. 

Les  secousses  des  membres  continuent,  mais  s'affaiblissent. 
2  h.  45  m.  Troisième  tracé.  Tension,  0™,110.  Injection  sous-cutanée  de 
0!"',125  de  sulfate  d'atropine. 

T.  R   38  degrés. 

2  h.  50  m.  Injection  de  3  grammes  à'iodure  ds  potassium  en  solution  dans 
40  grammes  d'eau  environ.  Cette  injection  est  f«ite  dans  le  tissu  cellulaire 
sous-cutané  des  régions  axillaires. 

3  h.    T.  R  , .  . .      27°, b  G. 

3  h.  23  m.  Quatrième  tracé  du  pouls  carotidien.  Tension  O'^ilOO. 

T.  R   37  degrés. 

3  h.  48  m.  Cinquième  tracé.  Tension  0™,100. 

4  h.  On  met  les  deux  pneumogastriques  à  nu. 

4  h.  15  m.  On  reprend  une  tension  0",  100  ;  on  lie  et  l'on  coupe  les  deux 
pneumogastriques,  puis,  pendant  que  l'on  prend  un  tracé,  on  électrise  les 
bouts  péripliériques  de  ces  nerfs  avec  un  très-fort  courant  d'induction.  Il  n'y 
il  pas  d'arrêt  des  mouvements  du  cœur  ;  la  tension  augmenté  un  peu. 

T.  R  ,   36  degrés. 
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Pupilles  extrêmement  dilatées. 

4  h.  30  m.  Injection  sous-cutaaée  de  O3'',040  d'extrait  de  fèves  de  Ccdabur 
en  solution  hydro-alcoolique. 

T.  R   35,i  C. 

4  h.  50  m.  Frissons  assez  forts  ;  mouvements  spontanés  de  membres.  In- 
jection sous-cutanée  de  QO',OS  de  curare. 

T.  R   35  degrés. 

5  h.  Nouveau  tracé  du  pouls  carotidien.  Tension  0'",080.  Pendant  qu'on 
prend  ce  tracé,  on  faradise,  avec  le  courant  maximum,  les  bouts  périphériques 
des  deux  nerfs  vagues.  Le  cœur  ne  s'arrête  pas,  et  la  tension  artérielle  aug- 
mente légèrement  pendant  la  faradisation. 

T.  R   340,8  G, 

Les  pupilles  sont  encore  très  dilatées. 

5  h.  15  m.  Nouveau  tracé  du  pouls  carotidien.  Tension  O^jOVO. 

Pendant  qu'on  prend  ce  tracé,  on  furadise  les  deux  nerfs  pneumogastriques 
(bouts  périphériques).  Le  cœur  s'arrête. 

5  h.  25  m.  Les  tubes  de  l'héniodynamomètre  ayant  été  nettoyés  et  remis  en 
place,  on  reprend  un  tracé  du  pouls  carotidien.  Tension  0'",075. 

A  trois  reprises,  les  bouts  périphériques  des  nerfs  vagues  sont  électrisés; 
pendant  qu'on  prend  ce  dernier  tracé,  et  chaque  fois  l'arrêt  du  cœur  a  eu  lieu. 

Le  chien,  très-alTaibli,  est  alors  employé  pour  une  autre  expérience  qui 
détermine  la  mort. 

Nécropsie  faite  aussitôt  après  la  mort.  Aucune  lésion  des  différents  organes. 
Le  chien  n'avait  pas  uriné  pendant  toute  la  durée  de  l'expérience.  La  vessie 
ne  contenait  que  peu  d'urine.  Cette  urine  ne  contient  pas  de  sucre,  pas 
d'iodure  de  potassium  (essai  par  l'amidon  et  l'acide  azotique  ;  essai  par  le  chlo- 
roforme et  l'acide  azotique).  Elle  contient  des  traces  d'albumine. 

L'extrait  de  fèves  de  Calabar  peut  aussi  coutre-balancer 
l'action  de  l'atropine  sur  la  sécrétion  salivaire.  D'après 
les  expériences  de  M.  Keuchel,  que  je  rappelais  tout  à 
l'heure,  recherches  confirmées  par  tous  les  physiologistes, 
l'atropine  agit  sur  les  éléments  nerveux  en  relation  avec 
la  glande  sous-maxillaire,  de  telle  sorte  que  la  faradi- 
sation du  nerf  lingual,  —  au-dessus  du  point  où  se  sépare 
de  lui  le  filet  de  la  corde  du  tympan,  destiné  k  celte 
glande,  —  ne  peut  plus  déterminer  la  suractivité  sécré- 
toire  qu'elle  provoque  dans  l'état  normal.  Or  M.  Ileidenhain 
a  montré  que  l'ésérine  ou  l'extrait  de  fèves  de  Calabar 
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|)L'ut  rendre  à  la  corde  du  tympan  l'influence  excito-sécré- 
toire  que  l'atropine  lui  a  fait  perdre  (1).  J'ai  pu  constater, 
dans  diverses  expériences,  que  les  choses  se  passent  bien 
comme  les  a  vues  M.  Heideuhain.  Voici  l'une  de  ces  expé- 
riences. 

Exp.  HI.  —  Chienne  de  chasse,  de  moyenne  taille,  vigoureuse. 

Injection  de  li  grammes  d'hydrate  de  chloral  en  solution  aqueuse  au  cin- 
quième dans  la  veine  crurale  droite.  L'injection  est  faite  en  plusieurs  fois.  On 
injecte,  chaque  fois,  1  gramme  de  chloral  hydraté  avec  une  grande  lenteur. 
Aneslhésie  complète,  sommeil  profond. 

On  met  à  découvert  le  conduit  de  Wharton  du  côté  gauche;  on  y  introduit 
et  l'on  y  fixe  un  tube  métallique.  Le  nerf  lingual  gauche  est  lié  au-dessus  du 
point  d'où  se  détache  le  filet  glandulaire,  et  on  le  coupe  au-dessus  de  la  ligature. 

2  h.  45  m.  Excitation  faradique  du  bout  périphérique  du  lingual,  dans  le 
point  où  il  est  uni  au  filet  glandulaire  provenant  de  la  corde  du  tympan,  et 
destine  à  la  glande  sous-maxillaire.  Aussitôt  de  grosses  gouttes  opalescentes  de 
salive  s'écoulent  par  le  tube  fixé  dans  le  canal  de  Wharton.  Salive  très-filante. 
L'écoulement  cesse  presque  aussitôt  après  la  cessation  de  la  faradisation. 

Pupilles  très-resserrées.  L'animal  ronfle. 

On  injecte,  sous  la  peau  du  pli  de  l'aine  gauche,  2  centigrammes  de  sulfate 
d'atropine,  en  solution  dans  un  demi-centimètre  cube  d'eau  distillée. 

Quelques  minutes  après,  l'animal  pousse  des  aboiements  plaintifs.  On  injecte 
dans  la  veine  crurale  1  gramme  A'hijdrule  de  cidoral. 

3  II.  10  m.  Pupilles  extrêmement  dilatées.  L'animal  recommence  à  s'agiter, 
on  injecte  1  gramme  d'hydrate  de  chloral. 

3  II.  30  m.  Nouvelle  injection  de  1  gramme  d'hydrate  de  chloral.  On  fara- 
dise  le  bout  périphérique  du  nerf  lingual  uni  au  filet  glandulaire.  Pas  d'écou- 
lement de  saUve  par  le  tube,  même  lorsqu'on  emploie  le  maximum  du  courant. 
Pupilles  tout  aussi  dilatées  qu'auparavant. 

3  h.  45  m.  Injection  de  2  grammes  d'hydrate  de  chloral.  Presque  aussitôt 
après  on  injecte  sous  la  peau  de  l'aisselle  gauche  1  centigramme  d'extrait  de 
fèves  de  Calahar,  en  solution  dans  l'eau. 

4  h.  Faradisation  du  bout  périphérique  du  nerf  lingual.  Une  petite  goutte 
de  salive  limpide  s'écoule  par  le  tube.  Nouvelle  injection  de  1  centigramme 
d'extrait  de  fèves  de  Calabar,  en  solution  aqueuse. 

(1)  R.  Iloidonliain.  De  l'action  de  quelques  poisons  sur  les  nerfs  de  la 
(jlande  soiis-inaxillaire.  (Pfliiger's  Archiv,  Y,  40-45.  —  Anal,  in  Archives  de 
Physiologie,  1872,  p.  520).  —  Voir  aussi  :  M.  Schitf.  Physiologische  Untersu- 
chungen  ûber  den  Anlayonismus  des  Airopins  md  des  Calahars  (Centralblatt. .  < 
1873,  p.  37). 
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4  h.  5  m.  Faradisation  du  nerf  lingual.  Une  petite  gouttelette  de  salive 
paraît  à  l'extrémité  de  la  canule,  et  elle  y  rentre  dès  qu'on  cesse  la  faradisation. 
Pupilles  très-dilatées. 

Il  11.  10  m.  Injection  de  1  gramme  de  chloral  Iiydraté  dans  la  \einc  crurale. 
Injection  de  2  centigrammes  A'exlrait  de  fèves  de  Calabar,  en  solution  aqueuse, 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutaiié. 

Faradisation  des  deux  nerfs  pneumogastriques  pris  sur  un  fil,  au  milieu  de 
la  région  cervicale,  mais  non  liés.  Ecoulement  de  deux  ou  trois  gouttes  de 
salive  par  la  canule  mise  dans  le  conduit  de  Wliarloii.  Une  aiguille-index  avait 
été  mise  en  contact  avec  le  cœur,  au  travers  de  la  paroi  thoracique.  Sons 
l'influence  de  la  faradisation  des  nerfs  vagues,  on  voit  la  rapidité  dns  oscilla- 
tions de  l'index  diminuer  considérablement  ;  mais  elles  ne  s'arrêtent  pas  com- 
plètement. On  cesse  la  faradisation;  les  oscillations  de  l'aiguille-index  deviennent 
extrêmement  rapides  pendant  quelques  instants. 

A  trois  reprises,  on  renouvelle  la  faradisation  simultanée  des  deux  nerfs 
pneumogastriques  ;  chaque  faradfsalion,  faite  avec  le  maximum  d'intensité  du 
courant  (appareil  à  chariot,  pile  de  Grenet  grand  modèle),  détermine  un  ralen- 
tissement des  oscillations  de  l'index  cardiaque;  mais  il  n'y  a  plus  d'écoulement 
salivaire. 

A  h.  ÛO  m.  Injection  de  2  centigrammes  A'exlrait  de  fèves  de  Calabar.  Les 
pupilles  sont  toujours  très-dilatées.  Electrisation  directe  de  la  glande  sous 
maxillaire  mise  à  découvert.  Pas  d'écoulement  de  salive. 

On  prend,  sur  une  baguette  de  verre,  une  goutte  d'extrait  de  fèves  de 
Calabar  en  solution  épaisse,  et  on  dépose  cette  goutte  sur  l'œil  gauche,  entre 
les  paupières, 

5  h.  Pupilles  très-dilatées. 

5  b.  25  m.  Pupilles  très-dilatées.  Faradisation  du  bout  périphérique  du  nerf 
lingual  gauche  avec  un  courant  de  force  moyenne  (bobine  au  fil  induit,  écartée 
de  10  centimètres  du  point  oîi  elle  recouvi'e  entièrement  la  bobine  au  fil  in- 
ducteur. Longueur  de  cette  dernière  bobine  :  12  centimètres).  La  salive 
s'écoule  goutte  à  goutte  par  la  canule  mise  dans  le  conduit  de  Wharton  du 
côté  gauche. 

Faradisation,  avec  le  même  courant,  des  deux  nerfs  vagues,  à  deux  reprises. 
La  salive  s'écoule  par  la  canule  :  les  battements  cardiaques  sont  ralentis  pendant 
l'électrisation  ;  ils  s'accélèrent  pendant  quelques  instants  après  qu'on  a  cessé 
de  faradiser  les  nerfs. 

Le  lendemain  matin,  l'animal  est  trouvé  mort  dans  la  position  où  on  l'a 
laissé  la  veille.  Il  s'est  fait  une  hémorrhngie  considérable  par  la  plaie  du  cou. 

Le  -péricarde  contient  un  peu  de  sang  noir,  et  l'on  trouve  à  la  surface  du 
cœur  deux  piqûres  faites  avec  l'aignille-index,  et  qui  ont  intéressé  deux  petits 
vaisseaux  veineux  superficiels  du  ventricule  gauche. 

Les  poumons  offrent  en  quelques  points  des  îlots  de  congestion  œdémateuse. 

Petite  ulcération  de  la  membrane  muqueuse  stomacale. 

La  vessie  renferme  une  quinzaine  de  grammes  d'urine  très-sanguinolenlo. 
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Ainsi  l'ésériue  et  l'extrait  de  fèves  de  Calabar  se  mon- 
ti'ent,  sous  différents  rapports,  de  véritables  antagonistes 
de  l'atropine  et  de  l'extrait  de  belladone,  au  point  de  vue 
de  l'action  physiologique. 

Cet  antagonisme  n'a  pas  été  admis  par  tous  les  physiolo- 
gistes. Ainsi,  M.  Rossbacb  assure  que  les  données  indiquées 
par  M.  Heidenhain,  sont  inexactes  (1).  D'après  lui,  si  l'ésé- 
rine  paraît  restituer  aux  fibres  excito-sécrétoires  de  la 
corde  du  tympan  l'aptitude  fonctionnelle  que  l'atropine 
avait  abolie,  cela  tiendrait  à  ce  que  les  effets  de  l'atropine 
n'ont  qu'une  durée  relativement  courte.  M.  Heidenhain 
aurait  pris  le  retour  spontané  de  l'activité  de  la  corde  du 
tympan,  chez  les  animaux  empoisonnés  par  l'atropine, 
puis  soumis  à  l'influence  de  l'ésérine,  pour  un  résultat  de 
l'action  de  cette  substance. 

Je  dois  dire  que  mes  expériences  sont  absolument  con- 
traires à  celte  interprétation.  J'ai  constaté  que  l'injection 
de  2  centigrammes  de  sulfate  d'atropine,  dans  le  tissu  cel- 
lulaire sous-cutané  d'un  chien,  abolit  l'action  de  la  corde 
du  tympan  sur  la  glande  sous-maxillaire  pendant  plus  de 
cinq  heures.  Or,  dans  l'expérience  III  que  je  viens  de 
relater,  on  peut  voir  que  l'absorption  de  6  centigrammes 
d'extrait  de  fèves  de  Calabar,  commencée  une  heure  après 
l'injection  de  2  centigrammes  de  sulfate  d'atropine,  dans 
le  tissu  cellulaire  sous-cutané  d'un  chien,  a  ranimé  l'acti- 
vité excito-sécrétoire  de  la  corde  du  tympan  en  une  heure 
et  demie  environ. 

D'autre  part,  M.  Heidenhain  a  montré,  par  des  expé- 

(1)  J.  Rossbach.  De?'  Aatagonismus  in  der  Wirkung  des  Atropins  und 
Physustigmin  auf  die  Speichelsecretion  und  die  Geselze  des  pkysiologischen 
Anluyonismus  (Verhandl.  cler  phys.  nied.  Gesellsch.  in  Wiirzburg,  t.  VU, 
p.  20J.  —  Anal,  in  Revue  des  Sciences  mcd.,  t.  V,  11,  p.  4G5. 
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rieiices  concluantes,  que  l'injection  d'une  petite  quantité 
d'ésérine  dans  les  vaisseaux  d'une  des  glandes  sous-maxil- 
laires, chez  un  chien  empoisonné  par  l'atropine,  peut 
rendre  à  la  corde  du  tympan,  du  côté  correspondant,  l'in- 
fluence excito-sécrétoire  que  cette  dernière  substance  lui 
avait  fait  perdre  (1). 

On  ne  peut  donc  pas  mettre  en  doute  l'antagonisme  phy- 
siologique qui  existe  entre  l'extrait  do  belladone  ou  l'atro- 
pine et  l'extrait  de  fèves  de  Calabar  ou  l'ésérine.  Un  pareil 
contraste  entre  ces  substances,  sous  le  rapport  de  leur 
influence  sur  l'iris,  sur  le  cœur,  sur  la  sécrétion  salivaire, 
a  conduit  naturellement  à  penser  qu'elles  devaient  agir 
d'une  façon  inverse  sur  les  vaisseaux.  Comme  on  avait 
admis  que  l'atropine  est  un  médicament  vaso-constricteur, 
on  s'est  cru  autorisé  à  supposer  que  l'ésérine  est  un  agent 
vaso-dilatateur.  Or,  nous  avons  vu  que  l'influence  vaso- 
constrictive  de  l'atropine  est  loin  d'être  prouvée,  et  les 
expériences  qui  ont  paru  confirmer  l'hypothèse  relative  à 
l'action  de  l'ésérine  sur  les  vaisseaux  sont  certainement 
peu  significatives  (2). 

On  a  cité  encore,  parmi  les  substances  qui  peuvent  faire 
dilater  les  vaisseaux  :  le  nitrite  damyle^  X oxyde  de  car- 
bone^ Véiher  sulfurique^  le  chloroforme^  le  chloral  hy- 
draté^ etc. 

Il  est  certain  que  la  pression  intra-artérielle  générale 
s'abaisse  chez  les  animaux  soumis  à  l'action  de  ces  sub- 
stances. 

(1)  R.  Heidcnhain.  Einige  Versuchen  an  den  Speicheldrûsen  (Plliiger's 
Archiv,  t.  IX,  p.  335.  Anal,  in  Revue  des  sciences  méd.,  t.  V,  II,  p.  457). 

(2)  De  Bezold  et  tiôlz.  Action  de  la  fève  de  Calabar  sur  le  centre  l'ffso- 
mo/ewr  (Centralblatt.,.,  1867,  p.  242). 
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Rien  de  plus  constant  que  cet  abaissement  de  pressioD 
chez  les  animaux  soumis  aux  injections  intra-veineuses 
à! hydrate  de  chloral.  Je  yous  ai  montré  à  plusieurs  reprises 
ce  résultat  expérimental.  11  tient,  en  partie,  à  l'action  dé- 
pressive du  sang  chloralisé  sur  le  cœur  (1),  action  qui 
s'exerce  non-seulement  sur  l'appareil  nerveux  do  cet 
organe,  mais  encore  sur  le  myocarde  lui-même.  D'autre 
part,  il  est  dû  aussi  à  l'engourdissement  plus  ou  moins 
prononcé  des  aptitudes  fonctionnelles  des  centres  nerveux, 
déterminé  par  cette  substance. 

Les  régions  vaso-motrices  des  centres  nerveux  subissent, 
aussi  bien  que  les  autres,  cet  engourdissement  fonctionnel . 
Mais  il  est  difficile,  même  avec  des  doses  considérables 
d'hydrate  de  chloral,  d'abolir  complètement  chez  les  mam- 
mifères, chez  les  chiens,  par  exemple,  les  phénomènes  de 
réflectivité  vaso-motrice. 

Sur  des  chiens,  j'ai  faradisé  le  bout  central  du  nerf 
sciatique,  lorsque  les  animaux  étaient  profondément  en- 
dormis par  le  chloral.  Il  n'y  avait  aucune  agitation  pendant 
l'électrisation.  On  observait  seulement  un  peu  d'accéléra- 
tion des  mouvements  respiratoires.  Mais  la  pression  intra- 
carotidienne,  indiquée  par  l' hémodynamomètre,  augmen- 
tait d'une  façon  notable,  bien  que  le  résultat  fût  moindre 
que  dans  l'état  normal. 

On  peut  d'ailleurs,  en  poussant  beaucoup  plus  loin  la 
chloralisation ,  engourdir  plus  fortement  encore  la  ré- 
flectivité vaso-motrice  des  centres  nerveux  ;  et  alors , 
l'électrisation  du  bout  central  d'un  des  nerfs  scialiques  ne 

(i)  Cette  action  du  chloral  hydraté  sur  le  cœur  est  bien  plus  marquée 
lorsque  rinjection  est  faite  par  une  des  veines  jugulaires  (*),  que  loisqu'i  llj 
est  pratiquée  par  une  des  veines  crurales. 

(')  HeidenhaiD.  Veber  Cyon's  neue  Théorie  dcr  cciitrater.  Inr.a-v  ition  der  (Jefàssncvvcn  (I'lla({r  ti 
AicUiv,  IV,  1871,  p.  651.  ~  Anhang,  p.  557;. 
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détermine  qu'une  très-faible  élévation  de  la  pression  intra- 
carolidienne  (15  miUim.,  10  millim,,  ou  môme  moins 
encore). 

Tandis  que  l'on  constate  cet  affaiblissement  si  prononcé 
des  actions  vaso-  coiislrictives  rétlexes,  les  actions  vaso-con- 
strictives  directes  conservent  <i  peu  près  la  môme  énergie 
que  dans  l'état  normal.  Ainsi,  sur  un  chien  chloralisé,  si 
l'on  électrise  le  bout  supérieur  du  nerf  vago-sympathique, 
au  cou,  après  avoir  sectionné  ce  nerf,  on  peut  provoquer 
un  resserrement  tres-net  des  vaisseaux  de  la  moitié  infé- 
rieure de  la  langue.  On  peut  aussi,  dans  ces  mêmes  condi- 
tions, en  éleclrisant  le  bout  inférieur  du  nerfsciatique, 
faire  cesser  complètement  l'hémorrhagie  à  laquelle  on 
aura  donné  lieu,  en  excisant  la  pulpe  d'un  des  orteils  du 
côté  correspondant.  En  interrompant  et  en  reprenant  suc- 
cessivement la  faradisation  du  nerf  sciatique,  on  voit  alter- 
nativement l'hémorrhagie  reparaître  et  cesser.  Peut-être 
même  l'expérience  réussit-elle  mieux  chez  des  chiens 
chloralisés  que  sur  ces  mêmes  animaux  curarisés  (1). 

La  faradisation  du  bout  périphérique  du  nerf  splanch- 
nique  agit  sur  les  vaisseaux,  comme  je  l'ai  dit  ailleurs,  de 
deux  façons.  Il  y  a  évidemment  une  constricliou  des  vais- 
seaux des  intestins,  de  ceux  des  reins,  etc.  ;  mais  il  y  a, 
en  outre,  une  action  vaso-constrictive  réflexe  généralisée, 
parce  que  le  segment  périphérique  du  nerf  splauchuique 

(1)  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  l'expérience  est  plus  probante  sur  les 
animaux  curarisés  et  soumis  a  la  respiration  artiflcielle,  parce  que,  chez  eux,  la 
faradisation  du  nerf  sciatique  ne  détermine  pas,  en  même  temps  qu'un  resser- 
rement des  vaisseaux  du  pied  correspondant,  des  contractions  des  muscles  du 
membre.  Ces  contractions  se  produisent,  au  contraire,  chez  l'animal  chloralisé, 
et  les  elfets  vaso-moteurs  pourraient,  par  conséquent,  être  atlribués,  jusqu'à 
un  certain  point,  dans  ces  conditious,  à  la  pression  exercée  sur  les  vaisseaux 
par  les  muscles  tétanisés. 
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est  doué,  comme  l'a  montré  M.  Cl.  Bernard,  d'une  grande 
sensibilité.  Le  chloral  aiTaiblit  beaucoup  l'influence  que 
le  bout  périphérique  du  splanchnique  exerce,  par  action 
réflexe,  sur  la  pression  générale  intra-artérielle  du  sang  : 
mais  ce  segment  du  nerf  conserve  toute  son  action 
directe,  constrictive,  sur  les  vaisseaux  de  l'abdomen;  de 
telle  sorte  que  l'on  peut  encore,  en  l'électrisant,  sur  un 
chien  chloralisé  profondément,  constater  une  notable  élé- 
vation de  la  pression  générale  du  sang  artériel. 
C'est  ce  que  démontre  l'expérience  suivante. 

Exp.  IV.  —  Chien  vigoureux.  —  3  grammes  de  chloral  hydraté,  en  solution 
dans  15  grammes  d'eau  distillée,  sont  injectés  dans  uue  des  veines  fémorales. 

On  met  l'artère  carotide  droite  à  nu,  et  ron  découvre  le  nerf  sciatique  droit. 
On  ouvre  l'abdomen;  on  lie  et  l'on  coupe  le  nerf  grand  splanchnique  gauche, 
de  façon  h  pouvoir  électriscr  son  bout  périphérique. 

L'animal  rend  spontanément  de  l'urine  sanguinolente  (1).  Toutes  les  opé- 
rations préparatoires  ont  été  faites  très-rapidement,  et,  vingt  minutes  environ 
aprc'3  la  première  injection  de  chloral,  l'animal  étant  encore  profondément 
endormi,  on  pratique  une  seconde  injection  de  3  grammes  d'hydrate  de 
chloral,  dissous  dons  15  grammes  d'onu.  L'injection  est  failo,  comme  la  pre- 
mière fois,  avec  une  grande  lenteur. 

On  met  alors  le  bout  inférieur  de  la  carotide  droite  en  communication  avec 
un  hémodynamomètre.  On  prend  un  tracé  de  la  tension  intra-carolidienne,  et 
pendant  que  ce  tracé  s'inscrit,  on  faradise  le  segment  périphérique  du  nerf 
splanchnique.  Le  pression  s'élève  presque  aussitôt  de  24  millimètres. 

On  laisse  reposer  le  nerf  splanchnique  pendant  quelques  instants.  On  reprend 
un  second  tracé.  L'élcctrisation  du  splanchnique  détermine  encore  une  aug- 
mentation de  pression,  de  24  à  25  millimètres. 

L'animal  meurt  de  syncope,  pendant  qu'on  pratique  une  nouvelle  électri- 
Nation  du  nerf  splanchnique. 

i^'écropste.  Les  reins  sont  extrêmement  congestionnes.  Les  uretères  con- 
lieimcnt  du  sang.  La  vessie  est  remplie  d'urine  sanguinolente  ;  ses  parois 
n'offrent  pas  la  moindre  liypérémie. 

(1)  Cette  production  d'urine  sanguinolente  n'est  pas  due  à  la  section  du 
nerf  splanchnique,  mais  bien  à  l'action  du  chloral  sur  les  reins.  J'ai  observe 
iilusieurs  fois  l'hématurie  chez  des  chiens  cIilorali?és  qui  n'avaient  pas  subi 
(l'autre  opération  que  l'injection  d'une  solution  de  chloral  dans  une  des  veines 
crurales. 
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Pas  de  congulalion  dans  la  veine  iliaque  du  côté  où  l'injection  a  été  faite. 

Le  sang;  pris  dans  le  ventricule  droit  a  un  peu  l'aspect  de  sang  dissous  :  une 
beure  après  qu'on  l'avait  recueilli  dans  un  verre  concave,  il  n'était  pas  encore 
coagulé.  Les  globules  sanguins  y  paraissent  moins  nombreux  qu'à  l'élat 
normal  ;  ils  sont,  pour  la  plupart,  crénelés  sur  leur  circonférence.  On  constate, 
en  outre,  dans  le  plasma,  un  très-grand  nombre  de  granulations  brillantes  ou 
noires,  et  de  très-fins  et  très-courts  bâtonnets  agités  de  mouvements  assez 
rapides. 

Le  sang  du  ventricule  gauche  n'ofTre  pas  les  mêmes  caractères  ;  il  présente 
à  peu  près  ceux  de  l'état  normal. 

Le  chloral  paraît  exercer  une  influence  bien  plus  pro- 
noncée sur  les  actions  vaso-dilatatrices  réflexes  que  sur  les 
actions  vaso-constrictives  réflexes.  J'ai  constaté  que  l'éléva- 
tion de  température,  qu'on  observe  au  niveau  des  orteils 
d'un  membre  postérieur,  lorsqu'on  soumet  à  une  forte  exci- 
tation faradique  la  peau  qui  réunit  ces  orteils  les  uns  aux 
autres,  est  beaucoup  moins  grande  chez  un  animal  pro- 
fondément chloralisé  que  chez  un  animal  à  l'état  sain. 

Non-seulement  les  actions  vaso-dilatatrices  réflexes 
sont  affaiblies  chez  un  animal  chloralisé,  mais  il  en  est  de 
même  des  actions  vaso-dilatatrices  directes.  Si  l'on  chlo- 
ralisé un  chien,  par  injection  iiitra-veineuse  d'une  solu- 
tion aqueuse  au  cinquième  d'hydrate  de  chloral  dans  une 
des  veines  crurales,  jusqu'à  produire  un  complet  en- 
gourdissement, avec  abolition  à  peu  près  absolue  delà 
sensibilité,  on  pourra  soumettre  le  bout  périphérique  d'un 
des  nerfs  linguaux  de  l'animal  à  un  courant  faradique 
très-intense,  sans  provoquer,  dans  la  moitié  correspon- 
dante de  la  langue,  la  congestion  et  la  dilatation  vasculaire 
que  l'on  fait  naître  si  facilement  ainsi  sur  un  chien  non 
chloralisé.  J'ai  répété  souvent  cette  expérience,  et  elle  a 
toujours  donné  le  résultat  que  je  viens  d'indiquer,  pourvu 
que  la  chloralisalion  fût  très-profonde.  Peut-être  y  a-t-il 
exagération  à  dire  que  l'on  n'obtient  aucun  eflet  vaso-dila- 
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tateur;  mais  la  dilatation  vasculaire  peut  réellement  être 
trop  peu  marquée,  pour  être  nettement  reconnaissable. 

Eu  môme  temps  que  l'affaiblissement  des  actions  vaso- 
dilatatrices  directes,  on  constate,  chez  les  chiens  (orlement 
chloralisés,  une  diminution  de  l'influence  du  rameau 
glandulaire  du  nerf  lingual  sur  la  glande  sous-maxillaire. 
Je  rappelle  que  ce  rameau  provient  de  la  corde  du  tympan. 
Si  l'on  a  coupé  le  nei'f  lingual  au-dessus  du  point  d'où  se 
détache  ce  filet  nerveux  glandulaire,  et  si  l'on  éleclrise  le 
bout  périphérique  du  lingual  en  même  temps  que  ce  filet, 
dims  ces  conditions,  même  à  l'aide  d'un  courant  faradique 
Irès-intense,  on  détermine,  il  est  vrai,  un  écoulement  de 
salive  par  le  canal  de  Wharton  ;  mais  la  quantité  qui 
s'écoule  alors  est  beaucoup  moins  considérable  que  celle 
qu'on  avait  obtenue  sur  le  même  animal,  en  électrisant 
ce  nerf,  avant  la  chloralisation  ;  de  plus,  la  salive  est 
beaucoup  plus  épaisse,  plus  visqueuse,  plus  opalescente. 

L'affaiblissement  des  actions  vaso-dilatatrices  directes, 
observé  chez  les  animaux  anesthésiés  par  le  chloral, 
quand  ces  animaux  sont  plongés  dans  le  plus  profond  som- 
meil ,  les  paupières  à  demi-fermées,  les  yeux  fortement 
tournés  en  bas  et  un  peu  en  dedans,  de  telle  sorte  que 
leur  cornée  soit  en  grande  partie  cachée  par  la  paupière 
inférieure,  les  jiupilles  extrêmement  rétrécies;  cet  affai- 
blissement, dis-je,  est  un  fait  intéressant,  en  ce  qu'il 
indique  que  raclion  du  chloral  porte  non-seulement  sur 
les  centres  cérébro-spinaux,  mais  encore  sur  les  gan- 
glions sympathiques.  C'est  probablement  parce  que  le 
chloral  paralyse  en  grande  partie  l'activité  des  ganglions 
situés  sur  le  trajet  des  nci  fs  vaso-constricteurs,  que  l'exci- 
tation des  fibres  de  la  corde  du  tympan  ne  produit  plus 
sur  les  vaisseaux  de  la  langue  une  action  vaso-dilatatrice 
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aussi  prononcée  que  dans  les  autres  conditions  (1).  Ces 
vaisseaux,  déjà  dilatés  par  suite  de  l'influence  paralysante 
qu'exerce  le  chloral  sur  les  ganglions  qui  gouvernent,  dans 
une  certaine  mesure,  leur  tonus,  ne  peuvent  plus  guère  se 
prêter  à  une  nouvelle  dilatation. 

Cette  interprétation  du  mécanisme  par  lequel  le  chloral 
rend  plus  ou  moins  impuissantes  les  excitations  vaso-dilata- 
trices directes,  implique,  comme  point  de  départ,  la  consta- 
tation d'une  dilatation  paralytique  des  vaisseaux,  produite 
par  cet  agent  anesthésique.  Or  cette  paralysie  vasculaire 
n'est  pas  douteuse.  Si  l'on  examine  la  cavité  buccale  d'un 
chien  chloralisé  jusqu'à  anesthésie  complète,  il  est  facile 
de  voir  que  toute  l'étendue  de  k  membrane  muqueuse  des 
parois  de  cette  cavité  offre  une  congestion  assez  vive  :  cette 
congestion  est  surtout  accusée  dans  la  muqueuse  de  la 
langue. 

Non-seulement  le  chloral  détermine  une  dilatation  des 
vaisseaux  de  la  membrane  buccale,  mais  il  exerce  encore 
une  action  analogue  sur  les  vaisseaux  des  autres  mem- 
branes muqueuses,  sur  ceux  de  différents  viscères  (reins, 
entre  autres)  et  sur  ceux  de  la  peau. 

C'est  cette  dilatation  des  vaisseaux  cutanés  qui  explique 
en  partie  le  refroidissement  si  rapide  que  l'on  observe  chez 
les  animaux  chloralisés.  On  sait  que  cet  abaissement  peut 
aller  jusqu'à  douze  degrés  centigrades  et  môme  être  plus 
considérable  encore.  J'ai  vu  un  chien  chez  lequel,  en  trois 

(l)  L'affaiblissement  des  mouvements  du  cœur  et  l'abaissement  de  la  pression 
intra-aortique,  chez  les  animaux  cliloralisds,  doit  jouer  aussi  un  certain  rôle 
dans  1»  diminution  des  actions  vaso-dilatatrices.  Le  sang  doit  être  pousse  avec 
moins  de  force  dans  les  vaisseaux  de  la  langue  et  dans  ceux  de  la  glande  sous- 
niaxillaire,  au  moment  où  l'on  excite  les  fibres  viso-dilatatrices  de  la  corde  du 
tympan.  Les  modifications  de  l'action  excito-sécrétoire,  exercée  par  la  corde 
du  tympan  sur  la  glande  sous-maxillaire,  dans  ces  conditions,  ne  sont  pas 
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OU  quatre  heures  la  température  rectale  s'est  abaissée,  fie 
39°,  5  C.  (mensuration  faite  avant  la  chloralisation) 
jusqu'à  27°  G.  Ce  chien  a  survécu.  L'amoindrissement  des 
mouvements  d'inspiration  contribue  aussi,  et  pour  une 
grande  part,  à  l'abaissement  de  la  température,  chez  les 
animaux  chloralisés.  U  faut  tenir  compte  encore ,  sans 
doute,  de  l'engourdissement  des  régions  des  centres  ner- 
veux qui  exercent  une  certaine  influence  sur  les  actes 
physico-chimiques  de  la  nutrition  intime. 

Le  chloroforme,  l'éther  sulfurique  et  la  plupart  des 
vrais  anesthésiques  se  rapprochent  beaucoup  du  chloral, 
sous  le  rapport  de  leur  action  sur  les  vaisseaux  et  les 
centres  vaso-moteurs  (1).  Si  l'on  examine,  sur  une  gre- 
nouille éthérisée  ou  chloroformisée,  les  vaisseaux  cutanés 
et  sous-culanés,  ou  ceux  des  palmures  interdigitales  des 
membres  postérieurs,  avant  et  après  l'anesthésie,  on  consta- 
tera facilement  qu'ils  se  dilatent  sous  l'intluence  de  l'éthé- 
risation  ou  delà  chloroformisation. 

Mais  peut-on  attribuer  les  effets  physiologiques  du 
chloral,  du  chloroforme,  de  l'éther,  etc.,  à  la  dilatation 
vasculaire  provoquée  par  ces  substances?  Comment  expli- 
quer ainsi  le  plus  saillant  de  ces  effets,  c'est-à-dire  l'anes- 
thésie? Il  est  clair  que  l'abolition  de  la  sensibilité,  produite 
par  ces  agents,  chez  les  animaux  ou  chez  l'homme,  lient 
à  une  tout  autre  cause.  C'est  par  l'influence  qu'ils  exercent 
sur  les  éléments  anatomiques  des  centres  nerveux,  en  tor- 
dues non  plus  exclusivement  à  une  paralysie  plus  ou  moins  marquée  de  l'acti- 
vité i'onclionncUe  de  ces  fibres  :  il  faut  considérer  aussi  que,  comme  je  viens 
de  le  dire,  l'af/lux  sanguin,  déterminé  d'ordinaire  par  l'électrisation  de  ce  nerf 
dans  les  vaisseaux  de  la  glande,  est  notablement  amoindri  chez  les  animaux 
cliloralisés. 

(1)  V(iy.  :  lîowditch  et  Minot.  Tlw  influence  of  Andsthelics  on  the  vaso-motor 
centres  {Anal,  m  Conlr^ijblatt...,  1875,  p.  128). 
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mant  avec  la  substance  de  ces  éléments  des  combinaisons 
plus  ou  moins  passagères,  que  l'élher,  le  chloroforme,  le 
chloral,  etc.,  déterminent  l'anesthésie  et  les  autres  phéno- 
mènes par  lesquels  se  traduit  leur  action  sur  les  animaux 
vertébrés. 

Le  nitrite  d amyle  a  été  l'objet  d'un  grand  nombre 
d'expérimentations,  et  plusieurs  physiologistes  lui  ont 
attribué  une  influence  vaso-dilatatrice  très-nette.  C'est  par 
suite  de  cette  influence  que,  d'après  quelques  médecins, 
le  nitrite  d'amyle  pourrait  faire  cesser  avec  une  grande 
rapidité  certains  accès  de  migraine.  M.  Richardson  (1)  et 
M.  Lauder  Brunton  (2)  auraient  constaté  que  l'inhalation 
de  quelques  gouttes  de  cette  substance  détermine  une  rou- 
geur intense  de  la  face,  avec  sentiment  de  chaleur  locale, 
injection  des  conjonctives,  accélération  des  mouvements 
du  cœur,  aflaiblissement  de  la  pression,  etc.  Ces  médecins 
ont  employé  le  nitrite  d'amyle  :  le  premier,  dans  le  traite- 
ment du  tétanos;  le  second,  dans  le  traitement  de  l'angine 
de  poitrine.  M.  0.  Berger  (3)  l'a  préconisé  contre  la  mi- 
graine, et  il  aurait  obtenu  des  effets  heureux,  presque 
instantanés,  par  une  inhalation  de  5  gouttes  seulement  de 
cette  substance.  M.  Vogel  et  M.  Holst  (4)  ont  observé  aussi 

(1;  Richardson.  On  Method  ofStudy  in  Therapeutics  and  some  Additions  fo 
Means  of  Cure  (Med.  Times  and  Gazette,  1870,  II,  p.  469).  —  Citation  de 
MM.  Eulenbiirg  et  Gutlniann.  Loc.  cit.,  p.  27. 

(2)  Lauder  Brunton  (Arbeiten  des  physiol.  Instituts  zu  Leipzig,  18G9,  p.  dOl). 
Citation  de  MM.  Eulenburg  et  Gutlmann.  Loc.  cit.,  p,  27. 

(3)  0.  Berger.  Bas  Amylnilrit,  ein  neiies  Palliativmillel  hei  Hcmicranie. 
(Berlin,  klin.  Wocbensch.,  1871,  n»  2).  —  Citation  de  MM.  Kulcnbiir;,'  et 
Gutlmann.  Loc.  cit.,  p.  28. 

{Il)  Ilolst.  Ueber  dus  Wcsen  dcr  Ilcmicranie  und  ihre  electrotherapcuiixche 
îiehandiung  nach  der  polare  Méthode  (Dorpater  med.  Zeitsch.,  1871,  M.  U, 
p.  261-288).  —  Citation  de  MM.  Eulenburg  et  Guttmann.  Loc.  cit.,  p.  28. 
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des  faits  de  disparition  presque  immédiate  de  la  migraine, 
sous  l'influence  de  cette  médication.  Le  nitrite  d'amyle 
a  été  essayé  encore,  dans  le  traitement  de  l'épilepsie  (1). 
Des  recherches  assez  nombreuses  ont  été  faites,  en  somme, 
sur  l'action  physiologique  et  thérapeutique  de  cette  sub- 
stance (2). 

Je  ne  mets  pas  en  doute  les  faits  constatés  par  ces  divers 
médecins  et  expérimentateurs.  Je  n'ai  pas  vu  par  moi- 
même  les  effets  du  nitrite  d'amyle  chez  l'homme  et  je  ne 
puis  pas,  par  conséquent,  soumettre  à  un  examen  critique 
les  observations  publiées  sur  ce  sujet.  Je  me  contenterai  de 
dire  que  rien  ne  prouve  que  les  résultats  heureux,  obtenus 
dans  le  traitement  de  diverses  affections  et  particulière- 
ment de  la  migraine,  puissent  être  attribués  à  l'action 
vaso-dilatatrice  du  nitrite  d'amyle.  Cette  substance  produit 
une  modification  du  sang  (3),  et,  en  outre,  elle  peut  agir, 

(1)  Weir  Mitchell.  Du  nitrite  d'amyle  dans  l'épilepsie.  (Anal,  in  Central- 
blntt...,  1872,  p.  564).  —  J.  Crichton  Browne.  Nitrite  of  amyl  in  Epilepsy 
(Anal,  in  Centralblatt...,  1874,  p.  236).  —  Bouriieville.  Du  nitrite  d'amyle 
(Revue  critique  in  Progrès  médical,  1874,  p.  578). 

(2)  Aux  iadicatioiis  que  nous  avons  déjà  données,  nous  pouvons  ajouter  les 
suivantes  :  Ameï-Droz,  Etude  sur  le  nitrite  d'amyle  (Archives  de  physiologie. 
1873,  p.  467  et  suiv.).  —  Veyrières.  Recherches  sur  le  nitrite  d'amyle  ;  action 
physiologioue,  effets  thérapeutiques  (Thèse  de  Paris,  1874).  —  Bernheim. 
Ueber  die  Wirkung  des  Salpetrigsauren  Amyloxyds  (Centralblatt...,  1874, 
p.  237).  —  A.  Eulenburg  et  P.  Guttmann.  Zur  Kenntniss  der  Wirkung  des 
Amylnitrits  (Anal,  in  Centralblatt...,  1874,  p.  573).  —  R.  Plck.  Ueber  dus 
Amylnitrit  und  seine  therapeutische  Anwendung  (Centralblatt...,  1874,  p.  332). 
—  SchuUer.  Loc.  cit.  —  Fuckel.  Die  therapeutische  Anwetidung  des  Amyl- 
nitrits (Anal,  in  Centralblatt...,  1874,  p.  912).  —  Ladendorf.  Ueber  das 
Verhttlten  der  Kôrpcrlemperatur  bei  Amylnitritinhalation  (Anal,  in  Cen- 
tralblatt..., 1875,  p.  47).  —  Labadie-Lagrave.  Effets  physiologiques  du  nitrite 
û'mnyle  (Revue  critique,  in  Gaz.  hobdomad.,  1874,  13  et  20  nov.)  ;  etc. 

(3)  Le  nitrite  d'amyle  altère  le  sang  d'une  notable  façon.  Le  sang,  chez  les 
animaux  soumis  à  rinfliionce  de  l'inhalation  de  cette  substance,  prend,  lorsque 
la  dose  absorbée  est  considérable,  une  coloration  brun-chocolat,  toute  spéciale, 
déjà  signalée  autrefois  par  Flourens,  lors  de  ses  recherches  physiologiques  sur 
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par  l'intermédiaire  de  la  circulation,  sur  les  centres  ner- 
veux. Les  efffis  thérapeutiques,  déterminés  par  le  nilriie 
d'amyle,  ne  peuvent-ils  pas  être  rapportés  à  l'une  ou  à 
l'autre  cle  ces  actions? 

Chez  les  animaux  (cobayes),  lorsque  l'inhalation  des 
vapeurs  de  nitrite  d'amyle,  à  petite  dose,  est  continuée 
pendant  un  quart  d'heure  ou  une  demi-heure  (1),  on  ob- 
serve un  état  d'anesthésie  plus  ou  moins  profond,  et,  en 
même  temps,  une  pâleur  de  la  peau  et  de  la  membrane 
muqueuse  buccale,  qui  est  tout  à  fait  en  désaccord  avec 
l'hypothèse  d'une  action  vaso-dilatatrice  exercée  par  cet 
agent.  Mais  il  est  possible  que  les  premiers  effets  de  l'inha- 
lation soient  bien,  chez  les  animaux,  les  mêmes  que  ceux 
qui  ont  été  observés  chez  l'homme. 

A  forte  dose,  l'inhalation  du  nitrite  d'amyle  peut  déter- 
miner la  mort  en  quelques  instants. 

Quant  à  V oxyde  de  carbone^  on  sait  par  les  travaux  de 
M.  Claude  Bernard  et  de  M.  Hoppe-Seyler  que  son  action 
pernicieuse  est  due  à  sa  combinaison  avec  l'hémoglobine 
des  globules  rouges,  combinaison  qui  détruit  la  propriété 
que  possèdent  ces  globules,  à  l'état  normal,  d'absorber  et 
de  fixer  l'oxygène  de  l'air  inspiré.  Si  l'inhalation  de  l'oxyde 

les  éthers,  sur  le  chloroforme,  etc.  (1847),  et  indiquée  de  nouveau,  dans  ces 
dernières  années,  par  M.  A.  Gamgee  (*). 

[i)  Dans  mes  expériences,  on  plaçait  un  cochon  d'Inde  sous  une  cloche  de 
verre  cubant  environ  3  litres  d'air,  et,  sous  cette  même  cloche,  qu'on  main- 
tenait un  peu  soulevée  par  un  de  ses  bords,  pour  permettre  un  certain  renou- 
vellement d'air,  on  introduisait  une  éponge  sur  laquelle  on  avait  versé  quelques 
gouttes  de  nitrite  d'amyle.  De  temps  en  temps  on  versait  de  nouveau  quelques 
gouttes  de  ce  même  liquide  sur  cette  éponge.  J'ai  d'ailleurs  observé  les  mêmes 
cirets  sur  des  lapins  auxquels  on  faisait  respirer  des  vapeurs  de  nitrite  d'ainjle, 
à  l'aide  d'une  éponge  maintenue  près  dos  narines. 

(■)  A.  Onmijoe.  De  l'action  âes  nitrilr.i  sur  Ir  sang  (^Mn(.tes  rondns  de  l'Acad.  des  Scicnoes, 
22  mors  1809). 
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de  carbone  donne  lieu  ;i  un  abaissement  de  la  pression 
sanguine  intra-artérielle,  cet  effet  n'est  donc  pas  produit 
vraisemblablement  par  le  même  mécanisme  que  lorsqu'il 
s'agit  des  véritables  agents  anesthésiques.  Il  est  probable 
que,  chez  les  animaux  soumis  à  l'inhalation  de  l'oxyde  de 
carbone,  il  y  a  d'abord  un  léger  degré  d'élévation  de  la 
pression  sanguine  intra-artérielle,  par  suite  de  l'excitation 
qui  naît  dans  toutes  les  parties  excitables  des  centres  ner- 
veux, sous  l'influence  de  l'anoxémie  (1).  Quelques  instants 
après,  un  effet  inverse  doit  se  manifester,  par  suite  de 
l'abolition  ou  de  l'affaiblissement  rapide  des  propriétés  des 
centres  nerveux. 

En  résumé,  qu'il  s'agisse  de  substances  auxquelles  on  a 
attribué  une  action  vaso-dilatatrice,  ou  que  l'on  étudie 
celles  qui  ont  été  considérées  comme  douées  d'une  influence 
vaso-constriclive,  on  voit  que  les  opinions,  émises  dans 
l'un  comme  dans  l'autre  cas,  n'ont,  d'une  façon  générale, 
que  des  bases  expéiiraentales  bien  peu  solides.  Eu  outre, 
—  on  peut  l'assurer  sans  hésitation,  —  quand  même 
l'action,  soit  dilatatrice,  soit  constrictive,  de  ces  différentes 
substances  sur  les  vaisseaux  serait  prouvée,  on  ne  pourrait 
pas  expliquer  ainsi  les  effets  déterminés  par  elles  sur 
l'homme  et  les  animaux. 

Les  agents  toxiques  et  médicamenteux  qui  ont  pénétré 

(1)  L'asphyxie  détermine,  comiiie  on  le  sait,  une  excitation  passagère  des 
centres  nerveux,  excitation  qui  peut  se  traduire  par  des  convulsions,  et  qui 
donne  lieu  constamment  à  une  augmentation  de  la  pression  sanguine  intra-arté- 
rielle. Ce  dernier  effet  est  dû  à  l'excitation  de  tous  les  centres  vaso-moteurs 
du  myélencéphale,  et  surtout  de  la  région  du  bulbe  racliidicn  et  de  la  protu- 
bérance qui  exerce  une  action  d'ensemble  sur  la  plupart  des  nerfs  vaso-moteurs 
du  corps.  11  se  produit  ainsi  un  resserrement  d'un  très-grand  nombre  d'artères 
et  arlériules  périphériques  ;  et,  par  suite,  la  pression  sanguine  s'élève  dans  les 
troncs  arléri 
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dans  le  sang,  et  qui  n'ont  pas  contracté  des  combinaisons 
tenaces  avec  la  substance  des  globules  sanguins,  sortent 
par  dialyse  osmolique  au  travers  des  parois  des  capillaires 
et  vont,  delà  même  façon  que  les  matériaux  nutritifs,  se 
mettre  en  contact  avec  tous  les  éléments  anatomiques  de 
l'organisme.  Ils  pénètrent  même  dans  ces  éléments,  et, 
suivant  qu'ils  modifient  plus  ou  moins  leur  état  physico- 
chimique, ils  allèrent,  d'une  façon  plus  ou  moins  marquée, 
leurs  propriétés  physiologiques.  Il  en  résulte  nécessairement 
une  perturbation  plus  ou  moins  notable  des  fonctions  des 
organes  formés  par  la  réunion  de  ces  éléments. 

Les  modifications  du  calibre  des  vaisseaux  ne  sont,  dans 
l'immense  majorité  des  cas,  que  des  phénomènes  secon- 
daires, et,  comme  j'ai  cherché  à  le  montrer,  elles  ne 
jouent  jamais  un  rôle  dominant  dans  l'ensemble  des  effets 
physiologiques  produits  par  telle  ou  telle  substance  médi- 
camenteuse ou  toxique. 
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Nous  ne  croyons  pas  devoir  signaler  plusieurs  erreurs  de  détail,  que  le 
lecteur  redressera  facilement  ;  mais  un  des  passages  de  la  neuvième  leçon  a 
été- reproduit  d'une  façon  tout  à  fait  inexacte.  11  nous  a  semblé  nécessaire  de 
le  rétablir  tel  qu'il  était  dans  la  leçon  faite  à  la  Faculté  de  médecine.  Ce 
passage  commence  à  la  ligne  5  de  la  page  350  (tome  I).  Voici  comment  il 
doit  être  lu  : 

«  De  Bezold,  pour  vérifier  cette  présomption,  coupait  transversalement  la 
»  moelle  épinière  en  arrière  du  bulbe  rachidieii,  et  il  voyait,  après  quelques 
»  instants,  la  pression  intra-artérielle  s'abaisser  très-notablement,  en  même 
»  temps  que  la  fréquence  des  mouvements  du  cœur  diminuait.  Puis  il  élec- 
»  trisait  la  moelle  en  arrière  de  la  section,  et,  au  bout  de  quelques  secondes^ 
»  la  pression  intra-artérielle  s'élevait  d'uue  façon  considérable  et  les  battements 
!)  du  cœur  devenaient  beaucoup  plus  rapides. 

I)  La  conclusion  tirée  par  de  Bezold  de  ses  expériences,  c'est  que  la  moelle 
»  épinière  est,  par  elle-même,  un  centre  d'excitation  cardiaque,  et  qu'elle 
))  donne  naissance  à  des  nerfs  ayant  une  influence  excitatrice  sur  le  cœur.  Si 
»  l'électrisation  des  bouts  supérieurs  des  nerfs  vagues  coupés  agit  sur  la  pres- 
»  sion  sanguine  et  la  fait  baisser  (1),  cela  tient,  suivant  lui,  à  ce  que  cette 

(1)  Cet  effet  ne  s'observe  que  dans  certaines  conditions ,  indiquées  par 
de  Bezold,  c'est-à-dire  lorsque  la  moelle  allongée  a  été  préalablement  séparée 
du  reste  de  l'encéphale.  On  le  voit  se  produire  aussi,  chez  les  chiens  cura- 
risés,  même  lorsqu'ils  n'ont  pas  subi  cette  opération  préalable.  Chez  les  chiens 
non  curarisés,  et  dont  les  centres  nerveux  sont  intacts,  la  faradisation  des 
bouts  supérieurs  des  nerfs  vagues,  coupés  au  milieu  de  la  région  cervicale, 
détermine  d'ordinaire  une  notable  augmentation  de  la  pression  sanguine  intra* 
carotidienne.  11  en  est  encore  ainsi,  contrairement  à  ce  qui  a  été  dit  t.  I, 
p.  361,  quand  l'expérience  est  faite  sur  un  lapin  dont  les  centres  nerveux 
sont  intacts,  même  lorsque  l'animal  est  curarisé  et  soumis  à  la  respiration  ar- 
liflcicUc.  Le  résultat  est  donc  différent,  dans  ces  dernières  conditions,  chez  le 
chien  et  chez  le  lapin.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que,  chez  le  lapin,  le  nerf 
dépresseur  est  distinct  du  nerf  pneumogastrique,  dans  la  région  où  l'on  pra- 
tique l'expérience,  tandis  qu'il  y  a,  chez  le  chien,  union  intime  entre  ces 
deux  ncrts,  dans  cette  même  région. 
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»  clccLrisalion  détermmerait  une  paralysie  réflexe  tics  nerfs  cxcilalcurs  allant 
»  de  la  moelle  épinière  au  cœur.  Les  mouvements  du  cœur  deviendraient 
»  ainsi  moins  énergiques,  moins  fréquents,  et  la  pression  sanguine  intra- 
»  artérielle  diminuerait  par  ce  mécanisme.  Si  la  pression  diminue,  lorsque 
»  l'on  coupe  en  travers  la  moelle  épinière  en  arrière  du  bulbe  rachidien. 
»  cela  dépendrait  de  ce  que  cette  section  paralyse  ces  nerfs  qui  émanent  de 
»  la  moelle  pour  se  rendre  au  cœur.  L'électrisation  de  la  moelle  épinière,  faite 
»  en  arrière  de  la  section,  exciterait  ces  mêmes  nerfs,  et  c'est  à  cette  excitation 
»  qu'H  faudrait  attribuer  les  modificatioiis  observées  dans  ces  conditions, 
»  c'est-à-dire  l'augmentation  de  la  pression  intra-artérielle  et  l'accélération 
»  des  battements  du  cœur.  » 
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dilatatrices.  —  Quelques  mots  relatifs  à  l'action  des  principales  d'entre 
elles  sur  l'appareil  vaso-moteur.  —  a').  Opium  et  morphine.  — 
b').  Extrait  de  fèves  de  Calabar  et  ésérine.  —  Antagonisme  de  l'extrait 
de  fèves  de  Calabar  et  de  l'atropine.  —  c').  Hydrate  de  chloral,  éther 
sulfurique,  chloroforme.  —  d'),  Nitrite  d'amyle.  —  e').  Oxyde  de 
carbone   723 
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